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Уважаемые читатели! 


При подготовке к печати томов серии «Рациональная фармакотерапия» авторы и ре- 
дакторы тщательно проверяют рекомендации по диагностике и лечению заболеваний, 
международные и торговые наименования, а также дозировки лекарственных средств 
для обеспечения полного соответствия информации о них стандартам, действующим на 
момент публикации каждого тома. 

Однако, для того чтобы учесть возможные изменения в рекомендуемых дозировках 
или противопоказаниях, методах диагностики или схемах лечения, которые могли про- 
изойти после публикации тома, Издательство призывает читателей тщательно изу- 
чать информацию, предоставляемую органами управления здравоохранением и дру- 
гими уполномоченными организациями. 

Издательство не сертифицирует методики диагностики и лечения, а также лекарст- 
венные средства, не проводит независимого анализа публикуемой информации, не ре- 
комендует и не отстаивает ни одно из лекарственных средств, упоминаемых в издани- 
ях серии «Рациональная фармакотерапия», и не может взять на себя ответственность 
за их неправильное применение и связанные с этим негативные последствия. 

Издание серии «Рациональная фармакотерапия» осуществляется при поддержке 
ведущих фармацевтических компаний, являющейся абсолютно открытой и подразу- 
мевающей публикацию в томах серии практических, научных или рекламных матери- 
алов компаний-спонсоров. Материалы, предоставленные компаниями-спонсорами или 
подготовленные на основе их информации, публикуются в виде примеров и дополнений 

к авторскому тексту. 

Содержание информационных материалов, представленных фармацевтическими 
компаниями-спонсорами, не относится к авторскому тексту. В связи с этим редакторы 
данного тома за содержание таких материалов ответственности не несут, 


емые в них мнения могут не совпадать с точкой зрения редакторов. 


Издательство будет благодарно читателям за любые отзывы и комментарии, а также 
сообщения о замеченных ошибка: 


х и опечатках. Все выявленные неточности будут 
опубликованы на сайте Издательства млм ИИеггаги в разделе «Опечатки» и исправ- 


лены в следующем издании серии «Рациональная фармакотерапия». 


и высказыва- 


Издательство «Литтерра» 


Авторский коллектив 


Кулаков 
Владимир Иванович 
д.мн., профессор, академик РАМН 


Серов 
Владимир Николаевич 
дмн., профессор, академик РАМН 


Абакарова 
Патимат Рапиевна 


Антонов 
Альберт Григорьевич 
дмн., профессор 


Асецкая 
Ирина Львовна 
к.м.н. 


Астахова 
Наталья Александровна 
км. 


Асцатурова 
Ольга Роальдовна 
к.м.н. 


Байбарина 
Елена Николаевна 
дм. 


Байрамова 
Гюльдана Рауфовна 


к.м.н. 


ГУ Научный центр акушерства, гинекологии 
и перинатологии РАМН, директор 


ГУ Научный центр акушерства, гинекологии 
и перинатологии РАМН, заместитель директора 
по научной работе 


ГУ Научный центр акушерства, гинекологии 
и перинатологии РАМН, научно-поликлиниче- 
ское отделение, научный сотрудник 
„Современные методы контрацепции — 
с Т.Н. Бебневой, Е.А. Межевитиновой, 
НМ. Назаровой, В.Н. Прилепской, ТТ. Тагиевой, 
Е.В. Уваровой, Е.В. Цаллаговой, В.В. Ягловым 


ГУ Научный центр акушерства, гинекологии 

и перинатологии РАМН, отделение реанимации 
и интенсивной терапии новорожденных, руко- 
водитель отделения 

„Врожденная пневмония, 


РГМУ, кафедра клинической фармакологии, 
доцент 
=Гестагены 


ГУ Научный центр акушерства, гинекологии 
и перинатологии РАМН, отделение гинекологии 
детского и юношеского возраста, аспирантка 
= Задержка полового развития — 
с К.М. Глуховой, И.А. Киселевой, 
И.П. Мешковой, Е.В. Уваровой 


Клиника акушерства и гинекологии ММА 

им. И.М. Сеченова, 2-е акушерское отделение, 

врач 

"Воспалительные заболевания, органов малого 
таза — с А.И. Никоновым 


ГУ Научный центр акушерства, гинекологии 

и перинатологии РАМН, отделение реанимации 

и интенсивной терапии новорожденных, веду- 

щий научный сотрудник 

= Сердечно-сосудистые нарушения у новорож- 
денных 

= Желудочно-кишечные расстройства у ново- 
рожденных 

= Ишемическая нефропатия у новорожденных 


ГУ Научный центр акушерства, гинекологии 

и перинатологии РАМН, научно-поликлиниче- 
ское отделение, научный сотрудник 
„Бактериалльный вагиноз — с В.Н. Прилепской 
=Урогенитальный кандидоз — с В.Н. Прилепской 


Балан 
Вера Ефимовна 
дм. 


Баранов 
Игорь Иванович 
дм.н. 


Бебнева 
Тамара Николаевна 
кмн. 


Буркова 
Анна Сергеевна 
к.м.н. 


Бутарева 
Лариса Борисовна 


Быковская 
Оксана Валерьевна 


к.м.н. 


Варламова 
Татьяна Михайловна 
км. 


ГУ Научный центр акушерства, гинекологии 
и перинатологии РАМН, отделение гинекологи- 
ческой эндокринологии, ведущий научный с0- 
трудник 
„Синдром предменструального напряжения — 
с В.П. Сметник 
„Урогенитальные расстройства в климакте- 
рическом периоде 


ГУ Научный центр акушерства, гинекологии 
и перинатологии РАМН, отделение ведения 
беременных с высоким инфекционным риском, 
ведущий научный сотрудник 
„ВИЧ-инфекция: профилактика передачи 

от, матери ребенку 


ГУ Научный центр акушерства, гинекологии 
и перинатологии РАМН, научно-поликлиническое 
отделение, научный сотрудник 
„Папилломавирусная инфекция половых орга- 
нов — с В.Н. Прилепской, С.И. Роговской 
„Современные методы контрацетуии -_ 
с ПР. Абакаровой, Е.А. Межевитиновой, 
НМ. Назаровой, В.Н. Прилепской, ТТ. Тагиевой, 
ЕВ. Уваровой, Е.В. Цаллаговой, В.В. Ягловым 


ГУ Научный центр акушерства, гинекологии 
и перинатологии РАМН, отделение реанимации 
и интенсивной терапии новорожденных, стар- 
ший научный сотрудник 
„Геморрагическая болезнь новорожденных 
„Внутричерепные кровоизлияния 
„Гипоксически-ишимические поражения 
головного мозга у новорожденных 
„Наследственные нарушения обмена веществ 


ГУ Научный центр акушерства, гинекологии 
и перинатологии РАМН, отделение гинекологи- 
ческой эндокринологии, врач 

„ Поли эндометрия 


ГУ Научный центр акушерства, гинекологии 
и перинатологии РАМН, научно-поликлиническое 
отделение, научный сотрудник 
„Урогенитальный хламидиоз — 

с В.Н. Прилепской 


ГУ Научный центр акушерства, гинекологии 
и перинатологии РАМН, лаборатория по изучению 
экстрагенитальной патологии в акушерстве и ги- 
некологии, старший научный сотрудник 
„Заболевания цитовидной железы и беремен- 
ность — с Н.И. Клименченко, Л.Е. Мурашко, 
М.Ю. Соколовой, Т.Н. Сокур 
„Сахарный диабет и беременность — 
с ЛЕ. Мурашко, М.Ю. Соколовой, Т.Н. Сокур 
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Веселова 
Наталия Михайловна 
кмн. 


Волков 
Николай Иванович 
дм.н., профессор 


Гайнова 
Ирина Геннадьевна 
км. 


Гатаулина 


Рушания Газизовна 
дмн. 


Глухова 
Клавдия Михайловна 


Гуртовой 


Борис Львович 
дм.н., профессор 


14 


ГУ Научный центр акушерства, гинекологии 
и перинатологии РАМН, отделение гинекологии 
детского и юношеского возраста, врач высшей 


категории 
„Маточные кровотечения в пубертатином 


периоде — с Е.В. Уваровой 


ГУ Научный центр акушерства, гинекологии 
и перинатологии РАМН, отделение сохранения 
и восстановления репродуктивной функции, 
ведущий научный сотрудник 
„Трубно-перитонеальное бесплодие — 

с Л.В. Дубницкой, С.В. Куземиной 


ГУ Научный центр акушерства, гинекологии 

и перинатологии РАМН, отделение гинекологии 
детского и юношеского возраста, научный 
сотрудник 

„Дисменорея у подростков — с Е.В. Уваровой 


ГУ Научный центр акушерства, гинекологии 

и перинатологии РАМН, отделение сохранения 

и восстановления репродуктивной функции, врач 

„Нарушение репродуктивной функции при 
доброкачественных опухолях и опухолевид- 
ных образованиях яичников 


ГУ Научный центр акушерства, гинекологии 
и перинатологии РАМН, отделение гинеколо- 
гии детского и юношеского возраста, врач выс- 
шей категории 
„ Задержка полового развития — 

с Н.А. Астаховой, И.А. Киселевой, 

ИП. Мешковой, Е.В. Уваровой 


ГУ Научный центр акушерства, гинекологии 

и перинатологии РАМН, отделение ведения 

беременных с высоким инфекционным риском, 

главный научный сотрудник 

„Послеродовые инфекционные заболевания — 
сА.И. Емельяновой 

„ Бактериальный вагиноз и беременность — 
с А.И. Емельяновой 

„ Гонорея у беременных — с А.И. Емельяновой 

„ Урогенитальный кандидоз и беремен- 
ность — с А.И. Емельяновой 

„ Урогенитальный микоплазмоз ‘и беремен- 
ность — с А.И. Емельяновой 

„Сифилис и беременность — 
с А.И. Емельяновой 

„Урогенитальный трихомониаз и беремен- 
ность — с А.И. Емельяновой 

„ Урогенитальный хламидиоз и беремен- 
ность — с А.И. Емельяновой 

„Инфекции мочевыводящих путей у беремен- 
ных и родильниц — с А.И. Емельяновой 


Демина 
Елена Андреевна 
к.м.н. 


Долженко 
Ирина Сергеевна 
дмн. 


Дубницкая 
Людмила Витальевна 
кмн. 


Дуринян 
Эвелина Рубеновна 
к.м.н. 


Елохина 
Татьяна Богдановна 
к.м.н. 


Емельянова 
Аида Ивановна 
дм. 


Онкологический центр им. Н.Н. Блохина РАМН, 
отделение химиотерапии гемобластозов, 
ведущий научный сотрудник 
„Лимфогранулематоз и беременность — 

с Р.Г. Шмаковым 


ГУ Научный центр акушерства, гинекологии 

и перинатологии РАМН, отделение гинекологии 

детского и юношеского возраста, старший на- 

учный сотрудник 

„Гипоталамический синдром пубертатного 
периода — с Е.В. Уваровой 


ГУ Научный центр акушерства, гинекологии 
и перинатологии РАМН, отделение сохранения 
и восстановления репродуктивной функции, врач 
=Трубно-перитонеальное бесплодие — 

с НИ. Волковым, С.В. Куземиной 


ГУ Научный центр акушерства, гинекологии 
и перинатологии РАМН, отделение сохранения 
и восстановления репродуктивной функции, 
научный сотрудник 
„Бесплодие, обусловленное ановуляцией — 

с Т.А. Назаренко 


ГУ Научный центр акушерства, гинекологии 
и перинатологии РАМН, лаборатория по изу- 
чению экстрагенитальной патологии в акушер- 
стве и гинекологии, научный сотрудник 
„ Бронхиальная астьма и беременность — 
с М.Ю. Соколовой 
„Внебольничная пневмония и беременность — 
с М.Ю. Соколовой 


ГУ Научный центр акушерства, гинекологии 

и перинатологии РАМН, отделение ведения 

беременных с высоким инфекционным риском, 

старший научный сотрудник 

„ Послеродовые ‘инфекционные заболевания — 
с Б.Л. Гуртовым 

„Бактериальный вагиноз и беременность — 
с Б.Л. Гуртовым 

„ Гонорея у беременных — с Б.Л. Гуртовым 

„ Урогенитальный кандидоз и беременность — 
с Б.Л. Гуртовым 

„Урогенитальный микоплазмоз и беремен- 
ность — с Б.Л. Гуртовым 

"Сифилис и беременность — с Б.Л. Гуртовым 

„Урогенитальный трихомониаз и беремен- 
ность — с Б.Л. Гуртовым 

„ Урогенитальный хламидиоз и беременность — 
с Б.Л. Гуртовым 

„Инфекции мочевыводящих тлутей у беремен- 
ных и родильниц — с Б.Л. Гуртовым 
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Зайдиева 
Янсият Зайдилаевна 
дм.н. 


Каменецкая 
Галина Яковлевна 
к.м.н. 


Киселева 
Ирина Анатольевна 


Клименченко 
Наталья Ивановна 
к.м.н. 


Козаченко 
Андрей Владимирович 
к.м.н. 


Козаченко 
Владимир Павлович 


дм.н., профессор 


Колода 
Дмитрий Евгеньевич 


Колода 
Юлия Алексеевна 
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ГУ Научный центр акушерства, гинекологии 

и перинатологии РАМН, отделение гинекологи 

ческой эндокринологии, ведущий научный со- 

трудник 

„Климактерический период и менопауза — 
с В.П. Сметник 


ГУ Научный центр акушерства, гинекологии 

и перинатологии РАМН, лаборатория по изучению 

экстрагенитальной патологии в акушерстве и ги- 

некологии, врач-психотерапевт 

„ Депрессивные расстройства у женщим ре- 
продуктивного возраста — с М.Ю. Соколовой 


ГУ Научный центр акушерства, гинекологии 
и перинатологии РАМН, отделение гинекологии 
детского и юношеского возраста, врач высшей 
категории 
= Задержка полового развития — 
с Н.А. Астаховой, К.М. Глуховой, 
И.П. Мешковой, Е.В. Уваровой 
"Функциональные кисты яичников в пубер- 
талтном периоде с Е.В. Уваровой 
"Генитальный эндометриоз у подростков — 
с Е.В. Уваровой 


ГУ Научный центр акушерства, гинекологии 

и перинатологии РАМН, отделение профилак- 

тики и лечения патологии беременных, старший 

научный сотрудник 

"Заболевания щитовидной железы и беремен- 
ность — с Т.М. Варламовой, Л.Е. Мурашко, 
М.Ю. Соколовой, Т.Н. Сокур 


ГУ Научный центр акушерства, гинекологии 
и перинатологии РАМН, отделение оперативной 
гинекологии, старший научный сотрудник 
"Онкогинекологические заболевания — 

с В.П. Козаченко 


Онкологический центр им. Н.Н. Блохина РАМН, 
гинекологическое отделение, ведущий научный 
сотрудник-консультант 
"Онкогинекологические заболевания — 

сА.В. Козаченко 


Московская медицинская академия 

им. И.М. Сеченова, клиника эндокринологии, 

врач-эндокринолог 

"Селективные модуляторы эстрогеновых 
рецепторов — с Ю.А. Колода 

= Агонистиы дофаминовых рецетиторов 

„ Бисфосфонаты 


Российская медицинская академия последип- 
ломного образования, кафедра акушерства и ги- 
некологии, врач-гинеколог 


Куземина 
Светлана Вадимовна 
км. 


Латыпова 
Нейлля Хусаиновна 
км. 


Линевич 
Александр Юрьевич 


Марченко 
Лариса Андреевна 
дм. 


Межевитинова 
Елена Анатольевна 
км. 


Мешкова 
Ирина Петровна 


Мурашко 
Людмила Евгеньевна 
дмн., профессор 


„Эстрогены 

„ Агонисты, гонадотропин-рилизинг гормона 

„ Гонадотропины 

„Антуигонадотротные средства 

„Применение витаминов во время беременности 

„Селективные модуляторы эстирогеновых 
рецепторов — с Д.Е. Колода 


ГУ Научный центр акушерства, гинекологии и 
перинатологии РАМН, отделение сохранения 
и восстановления репродуктивной функции, 
научный сотрудник 
„Трубно-перитонеальное бесплодие — 

с НИ. Волковым, Л.В. Дубницкой 


ГУ Научный центр акушерства, гинекологии 

и перинатологии РАМН, отделение гинекологии 

детского и юношеского возраста, научный со- 

трудник, врач высшей категории 

„Воспалительные заболевания вульвы и влага- 
лилца у девочек — с Е.В. Уваровой 


Детская городская поликлиника № 30, консуль- 
тационно-диагностическое отделение, 
врач-кардиолог 

„Антагонисты гонадотропин-рилизинг гормона 


ГУ Научный центр акушерства, гинекологии 

и перинатологии РАМН, отделение гинекологи- 
ческой эндокринологии, ведущий научный со- 
трудник 

„ Гиперпролактинемия 


ГУ Научный центр акушерства, гинекологии 
и перинатологии РАМН, научно-поликлиниче- 
ское отделение, старший научный сотрудник 
„Современные методы контрацепции — 
с ПР. Абакаровой, Т.Н. Бебневой, Н.М. Назаровой, 
ВН. Прилепской, Т.Т. Тагиевой, Е.В. Уваровой, 
Е.В. Цаллаговой, В.В. Ягловым 


ГУ Научный центр акушерства, гинекологии 
и перинатологии РАМН, отделение гинекологии 
детского и юношеского возраста, научный со- 
трудник 
„Вторичная аменорея у девочек — 
с Е.В. Уваровой 
„ Задержка полового развития — с Н.А. Астаховой, 
КМ. Глуховой, И.А. Киселевой, Е.В. Уваровой 
„ Преждевременное половое развитие — 
сЕ.В. Уваровой 
„Формирующийся синдром поликистозных 
яичников у подростков — с Е.В. Уваровой 


ГУ Научный центр акушерства, гинекологии 
и перинатологии РАМН, отделение профилак- 


тики и лечения патологии беременных, руково- 
дитель отделения 
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Назаренко 
Татьяна Алексеевна 


дмн., профессор 


Назарова 
Нисо Мирзоевна 


Немченко 
Ольга Ивановна 
к.м.н. 


Никонов 
Андрей Павлович 
дм.н., профессор 


Орджоникидзе 
Нана Владимировна 
дм.н., профессор 


Петрова 
Светлана Борисовна 
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„Токсикозы и гестозы — с д Сокур 
„Железоде итная анемия и беременность — 
к а ак М.Ю. Соколовой, Т.Н. Сокур 
„Заболевания щитовидной железы и беремен- 
ность — с ТМ. Варламовой, Н.И. Клименченко, 

М.Ю. Соколовой, Т.Н. Сокур 
„Сахарный диабет и беременность — 
с ТМ. Варламовой, М.Ю. Соколовой, Т.Н. Сокур 
„Беременность при трансплантированной 
почке 
„Плацентарная недостаточность — 
с ТН. Сокур, В.М. Сидельниковой 


ГУ Научный центр акушерства, гинекологии 
и перинатологии РАМН, отделение сохранения 
и восстановления репродуктивной функции, 
руководитель отделения Г 
„ Бесплодие, обусловленное ановуляцией — 

с Э.Р. Дуринян 


ГУ Научный центр акушерства, гинекологии 

и перинатологии РАМН, научно-поликлиниче- 

ское отделение, старший научный сотрудник = 

=Экзо- и эндоцервицилты, — с В.Н. Прилепской 

"Современные методы, контрацепции — г 
с ПР. Абакаровой, Т.Н. Бебневой, Е.А. Меже- Е 
витиновой, В.Н. Прилепской, Т.Т. Тагиевой, ы 
Е.В. Уваровой, Е.В. Цаллаговой, В.В. Ягловым 


ГУ Научный центр акушерства, гинекологии 

и перинатологии РАМН, отделение гинекологии 
детского и юношеского возраста, старший на- 
учный сотрудник 

"Воспалительные заболевания органов малого 


таза у девочек — с М.А. Стрижаковой, 
Е.В. Уваровой 


Клиника акушерства и гинекологии 

ММА им. И.М. Сеченова, 2-е акушерское отде- 

ление, руководитель отделения 

= Воспалительные заболевания, органов малого 
таза — с О.Р. Асцатуровой 


ГУ Научный центр акушерства, гинекологии 

и перинатологии РАМН, отделение ведения 

беременных с высоким инфекционным риском, 4 
руководитель отделения З 
„ Генитальный гертес и беременность 


= Цитомегаловирусная ‘инфекция и беременность 


ГУ Научный центр акушерства, гинекологии | | 
и перинатологии РАМН, лаборатория 
по изучению экстрагенитальной патологии ваку- 
шерстве и гинекологии, старший научный со- 
трудник 
"Железодефицитная анемия и беремен- 
ность — с Л.Е. Мурашко, М.Ю. Соколовой, 
Т.Н. Сокур 
„ Ведение беременных с единственной почкой — 
с М.Ю. Соколовой 


Прилепская 
Вера Николаевна 
дм.н., профессор 


Ревазова 
Фатима Сослановна 
кмн. 


Роговская 
Светлана Ивановна 
дм. 


Рубцова 
Екатерина Романовна 
км. 


Рындин 
Андрей Юрьевич 
кмн. 


Сидельникова 
Вера Михайловна 
дмн., профессор 


Сметник 
Вера Петровна 
дм.н., профессор 


ГУ Научный центр акушерства, гинекологии 
и перинатологии РАМН, научно-поликлиниче- 
ское отделение, руководитель отделения 
„Бактериальный вагиноз — с Г.Р. Байрамовой 
„ Урогенитальный кандидоз — с ГР. Байрамовой 
„Генитальный герпес — с Ф.С. Ревазовой 
„Папилломавирусная инфекция половых орга- 
нов —сТН. Бебневой, С.И. Роговской 
„Урогенитальный микоплазмоз — 
с И.Ю. Фофановой 
„Урогенитальный хламидиоз — с О.В. Быковской 
„Экзо- и эндоцервициты — с Н.М. Назаровой 
„ Эндометриоз шейки матки — с А.В.Тагиевой 
„Современные методы контрацепции — 
с ПР. Абакаровой, Т.Н. Бебневой, Е.А. Меже- 
витиновой, Н.М. Назаровой, Т.Т. Тагиевой, 
ЕВ. Уваровой, Е.В. Цаллаговой, В.В. Ягловым 


ГУ Научный центр акушерства, гинекологии 
и перинатологии РАМН, научно-поликлиниче- 
ское отделение, научный сотрудник 
„Гениальный герпес — с В.Н. Прилепской 


ГУ Научный центр акушерства, гинекологии 

и перинатологии РАМН, научно-поликлиниче- 

ское отделение, врач 

„Папилломавирусная инфекция половых орга- 
нов —с ТН. Бебневой, В.Н. Приленской 


ГУП НИИ витаминов, лаборатория фармаколо- 

гии, заместитель заведующего лабораторией 

„Средства, повышающие тонус и сократи- 
тельную активность миометрия 

„Средства, снижающие тонус и сократи- 
тельную активность миометрия 


ГУ Научный центр акушерства, гинекологии 

и перинатологии РАМН, отделение реанимации 

и интенсивной терапии новорожденных, стар- 

ший научный сотрудник 

„Кандидоз 

„Респираторный дистресс-синдром новорож- 
денных 

„ Бронхолегочная дистлазия 


ГУ Научный центр акушерства, гинекологии 
и перинатологии РАМН, отделение профилак- 
тики и лечения невынашивания беременности, 
руководитель отделения 
„ Невынашивание беременности 
„Плацентарная недостаточность — 

с Л.Е. Мурашко, Т.Н. Сокур 


ГУ Научный центр акушерства, гинекологии 
и перинатологии РАМН, отделение гинекологи- 
ческой эндокринологии, руководитель отделения 
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Соколова 
Марина Юрьевна 
дмн. 


Сокур 
Татьяна Николаевна 
д.м.н. 


Стрижакова 
Мария Александровна 
дмн., профессор 


Тагиева 
Айгюнь Васифовна 
км. 
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„Вторичная аменорея у девочек 

„Климактерический период и менопауза _ 
с Я.3. Зайдиевой 

„Остеопороз в пост.менопаузе — с С.В. Юреневой 

„Синдром предменструального напряжения — 
с В.Е. Балан 


ГУ Научный центр акушерства, гинекологии 

и перинатологии РАМН, лаборатория по изу- 

чению экстрагенитальной патологии в акушер- 

стве и гинекологии, руководитель лаборатории 

=Железодефицитиная анемия и беременность — 
с Л.Е. Мурашко, С.Б. Петровой, Т.Н. Сокур 

„ Заболевания щитювидной железы и беремен- 
ность — с ТМ. Варламовой, Н.И. Клименченко, 
Л.Е. Мурашко, Т.Н. Сокур 

„Бронхиальная астма и беременность — 
с Т.Б. Елохиной 

"Внебольничная пневмония и беременность — 
с Т.Б. Елохиной 

.Идиопатическая тромбоцитопеническая, 
пурпура и беременность 

"Сахарный диабет и беременность — 
с Т.М. Варламовой, Л.Е. Мурашко, Т.Н. Сокур 

= Заболевания желудочно-кишечного тракта и 
беременность 

= Ведение беременных с единственной почкой — 
с С.Б. Петровой 

"Депрессивные расстройства, у женщин ре- 
продуктивного возраста — с Г.Я. Каменецкой 


ГУ Научный центр акушерства, гинекологии 
и перинатологии РАМН, отделение профилак- 
тики и лечения патологии беременных, ведущий 
научный сотрудник 
"Токсикозы и гестозы — с ЛЕ. Мурашко 
= Железодефицитная, анемия и беремен- 
ность — с Л.Е. Мурашко, С.Б. Петровой, 
М.Ю. Соколовой 
= Заболевания щитовидной железы ‘и беремен- 
ность — с Т.М. Варламовой, НИ. Клименченко, 
Л.Е. Мурашко, М.Ю. Соколовой 
"Сахарный диабет и беременность — 
с Т.М. Варламовой, Л.Е. Мурашко, 
М.Ю. Соколовой 
= Плацентарная недостаточность — 
с ЛЕ. Мурашко, В.М. Сидельниковой 


ГУ Научный центр акушерства, гинекологии 
и перинатологии РАМН, отделение гинекологии 
детского и юношеского возраста, ведущий науч- 
ный сотрудник 
„ Воспалительные заболевания, органов малого 
таза у девочек — с О.И. Немченко, 
Е.В. Уваровой 


ГУ Научный центр акушерства, гинекологии 
и перинатологии РАМН, научно-поликлини- 
ческое отделение, научный сотрудник 


Тагиева 
Тарана Теймуровна 
к.м.н. 


Уварова 
Елена Витальевна 
дмн., профессор 


Фофанова 
Ирина Юрьевна 


Цаллагова 
Елена Владимировна 
к.м.н. 


Чернуха 
Евгений Алексеевич 
дм.н., профессор 


= Эндометриоз шейки матки — 
с В.Н. Прилепской 


ГУ Научный центр акушерства, гинекологии 

и перинатологии РАМН, научно-поликлиниче- 

ское отделение, научный сотрудник 

= Современные методы контрацепции — 
с ПР. Абакаровой, Т.Н. Бебневой, Е.А. Меже- 
витиновой, Н.М. Назаровой, В.Н. Прилепской, 
Е.В. Уваровой, Е.В. Цаллаговой, В.В. Ягловым 


ГУ Научный центр акушерства, гинекологии 
и перинатологии РАМН, отделение гинекологии 
детского и юношеского возраста, руководитель 
отделения 
„ Воспалительные заболевания вульвы и вла- 
галилца у девочек — с Н.Х. Латыповой 
„ Воспалительные заболевания органов малого 
таза у девочек — с О.И. Немченко, 
М.А. Стрижаковой 
„Вторичная аменорея у девочек — 
с И.И. Мешковой 
„Гипоталамический синдром пубертатного 
периода — с И.С. Долженко 
„Дисменорея у подростков — с И.Г. Гайновой 
„Задержка полового развития — 
с Н.А. Астаховой, К.М. Глуховой, 
И.А. Киселевой, И.П. Мешковой 
„Маточные кровотечения в туберталтином 
периоде — с Н.М. Веселовой 
„Преждевременное половое развитие — 
с И.И. Мешковой 
„ Формирующийся синдром поликистозных 
яичников у подростков — с И.П. Мешковой 
„Функциональные кисты яичников в пубер- 
татином периоде — с И.А. Киселевой 
„ Генитальный эндометриоз у подростков — 
с И.А. Киселевой 
„Современные методы контрацепции — 
с ПР. Абакаровой, Т.Н. Бебневой, Е.А. Меже- 
витиновой, Н.М. Назаровой, В.Н. Прилепской, 
ТТ. Тагиевой, Е.В. Цаллаговой, В.В. Ягловым 


ГУ Научный центр акушерства, гинекологии 
и перинатологии РАМН, научно-поликлиниче- 
ское отделение, врач 
„Урогенитальный микоплазмоз — 
с В.Н. Прилепской 


ГУ Научный центр акушерства, гинекологии 
и перинатологии РАМН, научно-поликлиниче- 
ское отделение, научный сотрудник 
„Современные методы контрацепции — 

с ПР. Абакаровой, Т.Н. Бебневой, Е.А. Меже- 
витиновой, Н.М. Назаровой, В.Н. Прилепской, 
ТТ. Тагиевой, Е.В. Уваровой, В.В. Ягловым 


ГУ Научный центр акушерства, гинекологии 

и перинатологии РАМН, отделение ведения 
родов у женщин высокого риска, руководитель 
отделения 
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Чернуха 
Галина Евгеньевна 
дмн. 


Шестакова 
Ирина Геннадьевна 


Шмаков 
Роман Георгиевич 
к.м.н. 


Юренева 
Светлана Владимировна 
дмн. 


Яглов 
Владимир Викторович 
к.м.н. 


Научные редакторы 
Заводова Екатерина Витальевна 
Колода Юлия Алексеевна 
Султанова Елена Анатольевна 
Фролова Екатерина Анатольевна 


„ Родоразрешение естественным путем, 

„ Аномалии родовой деятельности 

„Оперативное родоразрешение 

„ Родовой травматизм 

„Кровотечения при беременности, в родах, 
послеродовом и раннем последовом периодах 

= Гипогалактия и агалактия 


ГУ Научный центр акушерства, гинекологии 

и перинатологии РАМН, отделение гинекологи- 
ческой эндокринологии, ведущий научный со- 
трудник 

= Гиперплазия эндометрия 

„ Меноррагии 


ГУ Научный центр акушерства, гинекологии 

и перинатологии РАМН, отделение гинекологи- 

ческой эндокринологии, научный сотрудник 

= Фолликулярная киста яичника, киста жел- 
того тела 


ГУ Научный центр акушерства, гинекологии 
и перинатологии РАМН, отделение ведения 
беременных с высоким инфекционным риском, 
научный сотрудник 
"Лимфогранулематоз и беременность — 

с Е.А. Деминой 


ГУ Научный центр акушерства, гинекологии 
и перинатологии РАМН, отделение гинекологи- 
ческой эндокринологии, старший научный со- 
трудник 
"Остеопороз в пост.менотаузе — 

с В.П. Сметник 


ГУ Научный центр акушерства, гинекологии и 
перинатологии РАМН, научно-поликлиническое 
отделение, врач акушер-гинеколог 
„Современные методы контрацепции — 
с ПР. Абакаровой, Т.Н. Бебневой, Е.А. Меже- 
витиновой, Н.М. Назаровой, В.Н. Прилепской, 
Т/`. Тагиевой, Е.В. Уваровой, Е.В. Цаллаговой 


Издательская группа 


Крестинский 
Юрий Александрович 


Мефодовский 
Владимир Анатольевич 


Зимина` 
Ольга Владимировна 


Кулеш 
Валентина Васильевна 


Дятлова 
Наталья Генриховна 


Заводова 
Екатерина Витальевна 


Колода 
Юлия Алексеевна 


Султанова 
Елена Анатольевна 


Фролова 
Екатерина Анатольевна 


Соловова 
Мария Николаевна 


Румянцева 
Ольга Юрьевна 


Агадулина 
Любовь Анатольевна 


Круглик 
Виталий Григорьевич 


Токтаулова 
Надежда Васильевна 


Председатель Правления группы 
компаний «Бионика» 


Генеральный директор 
ЗАО «Издательство «Литтерра» 


Директор проекта 
«Рациональная фармакотерапия» 


Редактор проекта 
«Рациональная фармакотерапия» 
Ответственный секретарь 
Научный редактор 
Научный редактор 
Научный редактор 
Научный редактор 
Литературный редактор 
Руководитель отдела предпечатной 
подготовки 


Выпускающий редактор 


Редактор 


Корректор 


Беридзе 
Елена Вахтанговна 


Хомяков 
Сергей Анатольевич 


Буравова 
Лариса Ивановна 


Игошин 
Александр Геннадиевич 


Дубовенко 


Вячеслав Владимирович 
Бина 
Лындина 


Марина Анатольевна 


Сахно 
Дмитрий Александрович 


Красивская 
Ирина Георгиевна 


Кочеткова 
Ирина Леонидовна 


Альперович 
Борис Рувимович 


Безруков 
Антон Владимирович 


Бурдакова 
Юлия Олеговна 


Мукин 


Константин Константинович 


Хрусталева 
Юлия Олеговна 


Ведущий оператор компьютерной 
верстки 


Руководитель отдела маркетинга 
и продаж 


Менеджер по выставкам 


Менеджер по полиграфии 


Генеральный директор 
ОАО «Издательство «Бионика» 


Художественный редактор 


Президент 
ЗАО «Агентство «Аарон Ллойд» 


Директор 
ЗАО «Атентство «Аарон Ллойд» 


Руководитель проекта 
«Рациональная фармакотерапия» 


Научный редактор, к.м.н. 
Менеджер по рекламе проекта 
«Рациональная фармакотерапия» 


Менеджер по рекламе проекта 
«Рациональная фармакотерапия» 


Менеджер по рекламе проекта 
«Рациональная фа рмакотерапия» 


Менеджер по рекламе проекта 
«Рациональная фармакотерапия» 


» 


[» 


1? 


Как пользоваться руководством 


Все тома серии «Рациональная фарма- 
котерапия» построены по единой струк- 
туре, разработанной редакционным со- 
ветом серии и издательством «Литтер- 
ра». Ниже дана характеристика основ- 


ных разделов, справочно-информацион- 
ного аппарата и отдельных элементов Ру- 
ководства, посвященного рациональной 
фармакотерапии заболеваний в акушерст- 
ве и гинекологии. 


—__ц"мЙеиОЙзцпЙёЙЙШ [Ш УУОБОСОЬ 


Основные разделы 


Раздел 1. Клиническая фармакология 
средств, применяемых для лечения 
заболеваний в акушерстве 
и гинекологии 
Классы ЛС описаны по единой структуре, 
включающей следующие элементы: 
„ механизм действия 
и фармакологические эффекты; 
„ фармакокинетика; 
„ место в терапии; 
„ побочные эффекты 
и предостережения; 
„ противопоказания. 


Раздел ПН. Клинические рекомендации 
Заболевания описаны по единой структу- 
ре, включающей следующие элементы: 

„ эпидемиология; 

„ классификация; 

„ этиология и патогенез; 

„ клинические признаки и симптомы; 


Справочно-информационный 
аппарат 


Указатели описаний ЛС 
Внутри каждой статьи Разделов Ти П 
помещены Указатели описаний ЛС, 


„ диагноз и рекомендуемые клинические 
исследования; 

„ дифференциальный диагноз; 

„ клинические рекомендации; 

„ оценка эффективности лечения; 

„ осложнения и побочные эффекты 
лечения; 

„ ошибки и необоснованные назначения; 

„ прогноз. 


Раздел Ш. Описания лекарственных 
средств 

Описания упомянутых в Разделах Ти ПЛС 
расположены в алфавитном порядке и 
включают их полную клинико-фармако- 
логическую характеристику. 


Приложение 

Сводная информация по особенностям при- 
менения ЛС при беременности и кормле- 
нию грудью. 


содержащие следующую информа- 
цию: 
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„ группы и международные наименова- 
ния ЛС, упомянутых в данной статье; 

= торговые наименования ЛС (если наряду 
с упоминанием в статье МНН этого ЛС в 
Разделе Ш помещено его описание); 

= ссылки на страницы Раздела Ш, где по- 
мещены описания ЛС, упомянутых в 
данной статье. 


Указатель международных и торговых 
наименований ЛС 

Содержит алфавитный список упомянутых 
в руководстве ЛС и служит для быстрого 
поиска синонимов ЛС. Также указываются 
раздел и глава, в которых упоминается дан- 
ное ЛС. 


Указатели таблиц и рисунков 

Содержат перечни всех таблиц и рисун- 
ков, помещенных в Разделах Ти П, с ука- 
занием страниц. 


Указатель рекламных материалов 
Содержит материалы, предоставленные 
компаниями-спонсорами или подготов- 
ленные на основе их информации и опуб- 
ликованные в Разделах Ги П в виде при- 
меров и дополнений к авторскому тексту, 
с указанием страниц. 


Схемы лечения 

В схемы лечения (схемы фармакотера_ 

пии) включены следующие элементы: 

наименование ЛС, доза, кратность и 

продолжительность приема, путь вве- 

дения. 
Основные принципы построения схем 
лечения: $ 

„ каждая схема начинается с новой строки; 

„ в начале схемы указывается ЛС (ис- 
пользуются только международные на- 
именования ЛС или действующие ве- 
щества для комбинированных ЛС); 

„ знак «+» внутри схемы обозначает «не- 
обходимое сочетание ЛС»; 

„= знак «=» внутри схемы обозначает 
«возможное сочетание ЛС»; 

„ схемы располагаются в алфавитном 
порядке, а слово «или» в конце каждой 
схемы означает, что схемы равнознач- 
ны и нужно принимать одно из равно- 
значных ЛС; 

= схемы сгруппированы по пути введе- 
ния ЛС (схемы приема ЛС внутрь, 
схемы в/м или в/в введения и тд.) 
и/или по продолжительности приема 
(схемы однократного приема ЛС, схе- 
мы для ЛС, принимаемых в течение 
З суток и т.д.). 


Однокомпонентная схема лечения 


в 


МНН указаны 
по алфавиту 
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в/в 60 мг/кг/сут 
введения, 7 сут 


Означает, что 
нужно принимать 
одно из 

равнозначных ЛС 


ур 


те 


лс 


Авухкомпонентная схема лечения 


100 мг/кг/сутьв 2 введения, 


Ампициллин / оксациллин в Ивили 


Означает, что 
нужно принимать 
одно из 

равнозначных ЛС 


7 сут 


в/м 200 мг/кг/сут в 2 введения, 
7 сут 


Необходимое ©) 
Нетилмицин в/в или в/м 6 мг/кг 


1 р/сут, 7 сут. 


Многокомпонентная схема лечения 


Необходимое (©) 

сочетание ЛС 
Возможное 

сочетание ЛС 


Дидрогестерон внутрь 10 мг 2 р/сут 
с 5-го по 25-й день менструального 
цикла (при дисменорее на фоне 
внутреннего эндометриоза, ) или 
с 16-го по 25-й день менструаль- 
ного цикла (при недостаточности 
лютеиновой фазы, в т.ч. и на фоне 
идиопалтической гиперпрлактине- 
мии), 6—9 мес @р)- 

Прогестерон во влагалище 200 мг/сут, 
6—9 мес (при выраженных нару- 
шениях функции ЖЕТ, неком- 
пенсированной дискинезии 
желчевыводящих тутей) 


Означает, что 
нужно принимать 
одно из 

равнозначных лс 


Винтоцетин внутрь 2,5 мг 2 р/сут, 
3—4 мес, с 2-месячными переры- 
вами между курсами 
(2 курса в год) 


Карбамазетин внутуръ 100—200 мг 
2 р/сут, 1—2 мес 

Фенитоин внутфъ 1/2— 1 табл. 
(0,117 г) 1—2 р/суть 1—2 мес. 
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Уровни доказательности рекомендаций 


Особое внимание уделяется использова- 
нию в серии данных систематических об- 
зоров и других инструментов медицины, 
основанной на доказательствах; послед- 
няя подразумевает применение совре- 
менных статистически достоверных на- 


А Рекомендации подготовлены на осно- 
ве метаанализа рандомизированных 
контролируемых испытаний (гап- 
Чогийзе согёгоПеа {1а[5) или на осно- 
ве данных одного рандомизированно- 
го контролируемого клинического ис- 
пытания. 


В | Рекомендации подготовлены на ос- 
нове данных контролируемого не- 
рандомизированного испытания или 


на основе данных испытания с высо- 
ким уровнем дизайна (\у’еП-Чез1епеа 
Ччаз1-ехрегипенка] зу), напри- 
мер, когортные исследования (совог& 
баез). 


учных сведений для ведения конкретных 
пациентов. 

На основе такого рода сведений разра- 
ботаны рекомендации, которые обознача- 
ются в Руководстве соответствующими 
латинскими буквами (А, В, С, О): 


с Рекомендации подготовлены на осно- 
ве данных описательных исследова- 
ний (поп-ехрегипенфа1 4езсирнуе 
5ба41е5): исследования «случай-кон- 
троль» (сазе-соп\го] 5441е5), сравни- 
тельные исследования (сотрагануе 
5я41е5), корреляционные исследова- 
ния (согге]а оп 5баЙез), одномомент- 
ные исследования (сгоз5-зесНопа| 
без). 


О | Рекомендации подготовлены на осно- 
ве исследований отдельных случаев 
(сазе зет1ез, сазе герогё, сСШиса] ехат- 
рез), консенсусов специалистов (соп- 
5еп$и$ орйюп оЁ аи Тог1е$) и заклю- 
чений экспертных комитетов (ехрег4 
сотлтаЩее герог{®). 


Список условных обозначений 


— лекарственные средства, не зарегистрированные в РФ 
— лекарственные средства, регистрация которых в РФ аннулирована 
— лекарственные средства, находящиеся в процессе регистрации в РФ 


% Обозначение материалов, представленных производителями ЛС 
и согласованных с редакторами Руководства 


— Обозначение оригинальных материалов производителей лс 


Список сокращений 


РАБ-реакция — метод выявления углеводов и дезоксирибонук- 
леиновой кислоты с помощью реактива Шиффа 
ВЕ — Базе ехсезз (мера метаболического алкалоза) 
в — максимальная концентрация 
О,-рецепторы — дофаминергические рецепторы 
Ро, — фракционная концентрация кислорода 
во вдыхаемой смеси 
НЬ — гемоглобин 
НЬА,. — гликированный гемоглобин 
НВ5Ав — поверхностный антиген вируса гепатита В 
НЕШР-синдром — Н (Вето1уз15), ЕТ. (@еуа{еа Нуег ептутпз), 
ТР (1ю\\ р1а{е1ей соип) 
НГА-система — система гистосовместимости 
тла константа — максимальная амплитуда (показатель, 
характеризующий свойства сгустка крови) 
МТНЕВ — метилентетрагидрофолатредуктаза 
РаО. — напряжение кислорода в артериальной крови 
РаСО, — напряжение углекислого газа в артериальной 
крови 
РТР: — максимальное давление на вдохе 
Г-+Е — время коагуляции (период от начала 
рекальцификации крови или плазмы 
до образования первых прочных нитей фибрина) 
— насыщение гемоглобина артериальной крови 
кислородом 
— трийодтиронин 
— тироксин 
— свободный трийодтиронин 
— свободный тироксин 
— интраэпителиальная неоплазия вульвы 


— атрофия влагалища 

— активированное время рекальцификации 
— артериальная гипертония 

— адреногенитальный синдром 

— артериальное давление 

— аденозиндифосфат 

— аминокислоты 

— адренокортикотропный гормон 

— аланинаминотрансфераза 

— В»-адреномиметики 

— артериальный проток 

— ангиотензинпревращающий фермент 


а о м 


АПЭ 


— аденоматозный полип эндометрия 
чек — В.-адренорецепторы 
‚. АС — алкалоиды спорыньи 
ы АсАТ — аспартатаминотрансфераза 
АТ — антибактериальная терапия 
АТ-АТ — антитромбоцитарные антитела 
АТФ — аденозинтрифосфат 
АФП — 0-фетопротеин 
АФС — антифосфолипидный синдром 
АЧТВ — активированное частичное тромбопластиновое 
время 
БА — бронхиальная астма 
БВ — бактериальный вагиноз 
БЛД — бронхолегочная дисплазия 
БМЕКК — блокаторы «медленных» кальциевых каналов 
ВА — вторичная аменорея 
ВГ — врожденный гипотиреоз 
ВГВ — вирус гепатита В 
ВГКН — врожденная гиперплазия коры надпочечников 
вге — вирус гепатита С 
ВДЕН — врожденная дисфункция коры надпочечников 
ВЖК — внутрижелудочковое кровоизлияние 
взомт — воспалительные заболевания органов малого 
таза 
вич — вирус иммунодефицита человека 
на) ВМС — внутриматочное средство/спираль 
ВОЗ — Всемирная организация здравоохранения 
; вп — внебольничная пневмония 
вигГ — вирус простого герпеса 
ВПС — врожденный порок сердца 
ВвПчЧ — вирус папилломы человека 
ВХБ — внутрипеченочный холестаз беременных 
вчк — внутричерепное кровоизлияние 
ВЧОВ — высокочастотная осцилляторная вентиляция 
ВЭБ — вирус Эпштейна—Барр 
ГАМК — -аминомасляная кислота 
ГАМП — типерактивный мочевой пузырь 
ГБН — геморрагическая болезнь новорожденных 
гвз — гнойно-воспалительные заболевания 
ГГ — генитальный герпес 
ГКС — глюкокортикоидные средства 
ГнРГг — тонадотропин-рилизинг гормон 
аГодг — а-глютаминоксидегидрогеназа 
тп — гиперпролактинемия 
гсд — гестационный сахарный диабет 
гспг — глобулин, связывающий половые гормоны 


ГСИП 


ГТГ 
ГТГ 
гус 
гЭ 
ДАПД 


ДВС-синдром 


дж 
дмк 
дми 
дн 
днк 
дтз 


дии 
ДЭА-С 
ЕД 

ЕМ 


— гипоталамический синдром пубертатного 
периода 

— гестационный транзиторный гипертиреоз 

— -глютамилтранспептидаза 

— гемолитико-уремический синдром 

— гиперплазия эндометрия 

— длительный амбулаторный перитонеальный 
диализ 

— синдром диссеминированного 
внутрисосудистого свертывания 

— дефицит железа 

— дисфункциональные маточные кровотечения 

— депо медроксипрогестерона 

— дыхательная недостаточность 

— дезоксирибонуклеиновая кислота 

— диффузный токсический зоб 
(болезнь Грейвса—Базедова) 

— детский церебральный паралич 

— дегидроэпиандростерона сульфат 

— единицы действия 

— единица Монтевидео 

— желчевыводящие пути 

— железодефицитная анемия 

— желудочно-кишечный тракт 

— задержка внутриутробного развития 

— заместительная гормональная терапия 

— заболевания, передающиеся половым путем 

— задержка полового развития 

— ишемическая болезнь сердца 

— искусственная вентиляция легких 

— инсулинозависимый сахарный диабет 

— ишемическая нефропатия 

— идиопатическая тромбоцитопеническая 
пурпура 

— индекс состояния влагалища 

— индекс тромбодинамического потенциала 

— инфузионно-трансфузионная терапия 

— иммуноферментный анализ 

— инозитолфосфат-олигосахариды 

— киста желтого тела 

— колониеобразующая единица 

— комбинированные оральные контрацептивы 

— кислотно-основное состояние 

— комбинированные пероральные контрацептивы 

— климактерический синдром 

— компьютерная томография 


г 3 


ИЯ 


вы 


риги8® 


КТГ 
КФК 
ЛГ 
ЛДГ 
ЛП 
ливВи 
лини 
ЛПОНИ 
ЛС 
ЛУ 
МАО 
мк 
МЕБ 
МКИП 
МПА 
МПЕТ 
МРТ 
мт 
мти 
НГН 
НЛФ 
нм 
НПВС 


19-НС 
СГ 
нст 

нт 

тг 
19-нт 
НЭК 
ОАП 
ОВГ 
ОЖДИБ 


ОЖСС 


ОНН 
17-ОП 
ОПГ-гестоз 


опн 
опп 
ОПСС 
ОРВИ 
ОФВ, 


2—1702 


— кардиотокография 
— креатинфосфокиназа 
— лютеинизирующий гормон 
— лактатдегидрогеназа 
— люмбальная пункция 
— липопротеиды высокой плотности 
— липопротеиды низкой плотности 
— липопротеиды очень низкой плотности 
— лекарственное средство (средства) 
— лимфатический узел (узлы) 
— моноаминоксидаза 
— мозговое кровообращение 
— международная классификация болезней 
— маточное кровотечение в пубертатном периоде 
— медроксипрогестерон ацетат 
— минеральная плотность костной ткани 
— магнитно-резонансная томография 
— масса тела 
— медиастинально-торакальный индекс 
— нарушенная гликемия натощак 
— неполноценная лютеиновая фаза 
— недержание мочи 
— нестероидные противовоспалительные 
средства 
— 19-норстероиды 
— нейросонография 
— нестрессовый тест 
— насьшщение трансферрина 
— нарушенная толерантность к глюкозе 
— 19-нортестостерон 
— некротизирующий энтероколит 
— открытый артериальный проток 
— острый вирусный гепатит 
— острая жировая дистрофия печени 
беременных 
— общая железосвязывающая способность 
сыворотки 
— острая надпочечниковая недостаточность 
— 17-оксипрогестерон 
— гестоз с отеками, протеинурией и артериальной 
гипертонией 
— острая почечная недостаточность 
— остеопороз в постменопаузе 
— общее периферическое сопротивление сосудов 
— острые респираторные вирусные инфекции 
— объем форсированного выдоха за 1-ю секунду 
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— объем циркулирующей крови 

— плацентарный 1-микроглобулин 

— папилломавирусная инфекция 

— простагландин 

— пируватдегидрогеназа 

— продукты деградации фибрина 

— пузырный занос 

— протромбиновый индекс 

— послеродовой мастит 

— предменструальный синдром 

— плацентарная недостаточность 

— полиорганная недостаточность 

— преждевременная отслойка нормально 
расположенной плаценты 

— предлежание плаценты 

— преждевременное половое развитие 

— преждевременный разрыв плодных оболочек 

— пиковая скорость выдоха 

— показатель страдания плода 

— послеродовой тиреоидит 

— полимеразная цепная реакция 

— полип (-ы) эндометрия 

— полиэтиленоксид (-ы) 

— реакция агглютинации 

— респираторный дистресс-синдром 

— растворимые комплексы мономеров фибрина 

— рак молочной железы 

— реакция непрямой гемагглютинации 

— рибонуклеиновая кислота 

— реакция связывания комплемента 

— рак эндометрия 

— раковый эмбриональный антиген 

— рекомбинантный эритропоэтин 

— высокомолекулярный мембранный антиген 

— систолическое артериальное давление 

— синдром гиперторможения гонадотропной 
функции гипофиза 

— синдром гиперстимуляции яичников 

— сахарный диабет 

— синдром истощения яичников 

— спинномозговая жидкость 

— селективные модуляторы эстрогеновых 
рецепторов 

— сердечная недостаточность 

— стандартное отклонение 

— скорость оседания эритроцитов 


ек 


на 


— синдром приобретенного иммунодефицита 
— синдром поликистозных яичников 
— свободно-радикальное окисление 
— синдром резистентных яичников 
— септический шок 

— трофобластическая болезнь 

— трофобластический В-глобулин 

— триглицериды 

— тромбоз глубоких вен 

— тиреоидная пероксидаза 

— тироксинсвязывающий глобулин 
— тиреотропный гормон 


— тромбомическая тромбоцитопеническая пурпура 


— тромбоэмболия легочных артерий 
— урогенитальный микоплазмоз 

— урогенитальные расстройства 

— ультразвуковое исследование 

— урогенитальный кандидоз 

— узловой коллоидный зоб 

— урогенитальный трихомониаз 

— урогенитальный хламидиоз 

— фенилаланин 

— форсированная жизненная емкость легких 
— фонокардиография 

— фенилкетонурия 

— фолликулярная киста яичника 

— фибрилляция предсердий 

— @-фетопротеин 

— фолликулостимулирующий гормон 
— функциональные кисты яичников 
— хорионический гонадотропин 


— В-субъединица хорионического гонадотропина 


— хроническая легочная недостаточность 
недоношенных 

— хроническая почечная недостаточность 

— холестерин 

— циркулирующие иммунные комплексы 


— цервикальная интраэпителиальная неоплазия 


— цитомегаловирус 

— цитомегаловирусная инфекция 

— центральная нервная система 

— цереброспинальная жидкость 

— частота дыхания 

— человеческий менопаузальный гонадотропин 
— частота сердечных сокращений 

— человеческий хорионический гонадотропин 
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ШБК 
щж 
ШФхФ 
эк 
ЭКГ 
эко 
ЭхокГ 
ЭхоЭэг 
эшм 
ээг 


— шейка бедренной кости 

— щитовидная железа 

— щелочная фосфатаза 

— экстренная контрацепция 

— электрокардиограмма, электрокардиография 
— экстракорпоральное оплодотворение 
— эхокардиография 

— эхоэнцефалография 

— эндометриоз шейки матки 

— электроэнцефалография 

— язвенная болезнь 


— внутривенно (-ый) 
— внутримышечно (-ый) 
— капсула 

— менструальный цикл 
— миллиграмм 

— месяц 

— минута 

— микрограмм 

— миллилитр 

— миллиметр 

— неделя 

— подкожно (-ый) 

— порошок 

— раз в сутки 

— раствор 

— Раствор для инъекций 
— раствор для инфузий 
— ртутного столба 

— секунда 

— столовая ложка 

— сутки 

— так как 

— таблица, таблетка 

— флакон 

— час 

— чайная ложка 


РАЗДЕЛ 1 


КЛИНИЧЕСКАЯ ФАРМАКОЛОГИЯ 
СРЕДСТВ ДЛЯ ЛЕЧЕНИЯ 
ЗАБОЛЕВАНИЙ В АКУШЕРСТВЕ 

И ГИНЕКОЛОГИИ 


Эстрогены 
Тестатены _ 


Селективные модуляторы эстрогеновых 
рецепторов 


Аговисты гонадотропин-рилизинг тормона 
Антагонисты гонадотропин-рилизинг гормона 
Гонадотропины . 
Антигонадотропные средства _ 
Агонисты дофаминовых рецепторов 

_ Средства, повышающие тонус 

и сократительную активность. миометрия 


. Средства, снижающие тонус и сократительную 
активность миометрия _ - 


° Висфосфонаты о 
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Глава 1. Эстрогены 


Указатель описаний ЛС 


Натуральные эстрогены 
Эстрадиол 

Климара 
Эстрадиола валерат 
Эстрадиола пропионат 
Эстриол 
Эстрогены конъюгированные 
(лошадиные) 
Синтетические эстрогены 
Местранол 
Этинилэстрадиол 


Комбинированные 
эстроген-гестагенные 
препараты 

Фемостон 
Эстрадиол/диеногест 

Климодиен 
Эстрадиол/дроспиренон 

Анжелик 
Эстрадиол/левоноргестрел 

Климонорм 
Эстрадиол/норэтистерон 

Паузогест 

Триаклим 
Эстрадиол/ципротерон 


Этинилэстрадиол/гестоден 
Линдинет 20 


Этинилэстрадиол/дезогестрел 
Новинет 
Регулон .... 
Этинилэстрадиол/диеногест 


Этинилэстрадиол/дроспиренон 
Ярина 
Этинилэстрадиол/ 
левоноргестрел 
Микрогинон 
Триквилар 
Этинилэстрадиол/ципротерон 
Диане-35 


Эстрогены относятся к наиболее часто применяемым 
в медицине ЛС. Применение ЛС, в состав которых вхо- 
дят эстрогены, позволяет успешно проводить плани- 
рование семьи (соответственно, уменьшает частоту 
абортов, вторичного бесплодия и материнской смерт- 
ности) и существенно улучшает качество жизни жен- 
щин в постменопаузе. 

Классификация: выделяют натуральные и синтети- 
ческие эстрогены. 

Натуральные эстрогены включают эстрадиол, эфи- 
ры эстрогенов, эстриол и конъюгированные эстрогены. 
Последние получают из мочи жеребых кобыл. Конъюги- 
рованные эстрогены представляют собой смесь эстро- 
на сульфата, эквилина и эквилинина. 

Синтетические эстрогены синтезируют путем вве- 
дения этинильной (для получения этинилэстрадиола) 
и метильной (для получения местранола) группы соот- 


ветственно в 17-е и 3-е положения ароматического 
кольца эстрадиола. 


Механизм действия и фармакологические 
эффекты 


Эстрогены, как и все стероидные гормоны, проникают 
через плазматическую мембрану клеток и связывают- 
ся со специфическими ядерными рецепторами. Рецеп- 
торы обладают доменом, связывающим лиганды, с по- 
мощью которого они образуют комплексы с эстрогена- 
ми, и доменом, связывающим ДНК, который обладает 
высоким сродством к определенным Участкам ДНК в 
промотерном регионе генов-мишеней ис высокой спе- 
цифичностью связывается с ними. В результате этого 
взаимодействия изменяются транскрипция матрич- 
ной РНК и синтез белка, чтов конечном итоге обуслов- 
ливает многочисленные эффекты эстрогенов. 
Эстрогены оказывают пролиферативный эффект на 
клетки эндометрия, эпителий влагалища и мочеиспу- 
скательного канала. По механизму отрицательной 
обратной связи препараты эстрогенов в составе ком- 
бинированных с прогестагенами контрацептивов по- 
давляют выработку гонадотропин-рилизинг-гормона 
(ГнРГ), в результате чего снижается синтез гонадотро- 
пинов и отсутствует овуляторный пик лютеинизи_ 
рующего гормона. У женщин в постменопаузе эстрогены 
снижают выраженность климактерических нарушений. 
Эстрогены тормозят резорбцию костной ткани, 
увеличивают уровень липопротеидов высокой плот- 
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ности и снижают уровень липопротеидов 
низкой плотности, повышают уровень 
триглицеридов, но снижают общий уро- 
вень холестерина в крови. В печени эст- 
рогены повышают синтез транскортина, 
тироксинсвязывающего глобулина и гло- 
булина, связывающего половые гормоны 
(ГСПГ). Кроме того, эстрогены повыша- 
ют синтез печенью фибриногена, УП, 
У, Х и Х! факторов свертывания, что 
приводит к повьнпению свертываемости 
крови. 


Фармакокинетика 


Наиболее часто эстрогены принимают 
внутрь, однако существуют формы для 
в/м, трансдермального и интравагиналь- 
ного введения. 

В плазме крови натуральные эстро- 
тены связываются преимущественно с 
ГСПГ, а синтетические эстрогены — 
с альбумином. 

В печени эстрадиол подвергается быст- 
рой биотрансформации. Период полувы- 
ведения составляет несколько минут. 
Большая часть метаболитов выводится из 
организма с мочой, меньшая — с желчью. 

Эстрогены подвергаются энтерогепатиче- 
ской рециркуляции, что необходимо учи- 
тывать при одновременном приеме анти- 
биотиков, подавляющих кишечную фло- 
ру ив результате ослабляющих действие 
эстрогенов. Этинилэстрадиол ввиду мень- 
шей печеночной биотрансформации вы- 
водится из организма медленнее. Местра- 
нол за счет отщепления метильной группы 
быстро превращается в печени в этинил- 
эстрадиол, который и является его актив- 
ной формой. 


Место в терапии 


Синтетические эстрогены наиболее час- 
то используются в комбинации с прогес- 
тагенами в составе комбинированных 
оральных контрацептивов. ЛС характе- 
ризуются высокой эффективностью, 
простотой применения и обратимостью 
действия. 


Комбинированные пероральные кон- 
трацептивы (КПК) широко применяются 
как для предупреждения нежелатель- 
ной беременности, так и с целью профи- 
лактики и лечения многих гинекологиче- 
ских заболеваний. На фоне приема КПК 
стабилизируется менструальный цикл, 
нормализуются продолжительность и ин- 
тенсивность менструальноподобного кро- 
вотечения, снижается частота дисфунк- 
циональных маточных кровотечений. Гор- 
мональные контрацептивы уменьшают 
проявление первичной дисменореи и ову- 
ляторных болей. Отмечено благоприят- 
ное влияние этих ЛС на проявления 
предменструального синдрома. При при- 
менении КПК снижается риск развития 
рака яичников и эндометрия, доброкаче- 
ственных опухолей молочной железы, вос- 
палительных заболеваний органов мало- 
го таза, внематочной беременности. 

ЛС, содержащие натуральные эстроге- 
ны, используются для заместительной 
гормональной терапии (ЗГТ) у женщин в 
пре- и постменопаузе, при посткастра- 
ционном синдроме, гипогонадотропном 
типогонадизме и первичной недостаточно- 
сти яичников. 

Как правило, для снижения риска раз- 
вития гиперплазии и рака эндометрия 
используют комбинацию натуральных 
эстрогенов с прогестагенами. Женщинам 
после гистерэктомии показаны чистые 
эстрогены. 

В настоящее время основными показа- 
ниями к применению ЗГТ у женщин в 
пре- и постменопаузе являются выра- 
женные вазомоторные, вегетативные и 
эмоционально-психические расстрой- 
ства, приводящие к снижению качества 
жизни больных, а также выраженные 
симптомы урогенитальной атрофии. При 
этом ЗГТ рекомендуется применять не 
более 5 лет после наступления менопау- 
зы, а при снижении выраженности пере- 
численных симптомов лечение можно по- 
степенно отменить еще раньше. 

В случае преобладания патологии уро- 
тенитального тракта оптимально местное 
(в виде крема или влагалищных свечей) 
применение эстриола, оказывающего вы- 
раженное кольпо- и уротропное действие. 
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Побочные эффекты 
и предостережения 


При приеме эстрогенов могут отмечаться 
болезненность молочных желез, тошнота, 
головная боль, изменение настроения, 
межменструальные кровянистые выде- 
ления, отеки и незначительное увеличе- 
ние массы тела. Перечисленные эффекты 
носят, как правило, преходящий характер. 

При применении препаратов эстрогенов 
возрастает риск развития желчнокамен- 
ной болезни, тромбозов и тромбоэмболий. 

С осторожностью назначают препара- 
ты эстрогенов пациенткам с нарушения- 
ми функции печени, почек, сердечно-со- 
судистыми заболеваниями, мигренью, 
бронхиальной астмой, эпилепсией, пор- 
фирией, гиперкальциемией. 


Противопоказания 
УЗВ ГВИЙИЫ А 
Противопоказаниями к приему эстрогенов 
служат тромбоэмболические заболевания, 
тромбоз глубоких вен, сосудистые заболе 
вания, артериальная гипертония, ишеми_ 
ческая болезнь сердца, инсульт в анамнезе, 
осложненный сахарный диабет, злокаче.. 
ственные опухоли репродуктивной систе 
мы и молочных желез, неясной этиологии 
кровотечения из влагалища, тяжелые на- 
рушения функции печени, цирроз, острый 
вирусный гепатит, головные боли с выра- 
женной локальной неврологической симп- 
томатикой, активное курение в возрасте 
старше 35 лет, беременность. 

Прием эстрогенов при лактации неже- 
лателен, т.к. снижает количество грудного 
молока. 


Глава 2. Гестагены 


Глава 2. Гестагены 


Указатель описаний ЛС 


Гестагены 
Аллилэстренол** 
Дидрогестерон 
Дюфастон юные 953 
Левоноргестрел 
МИВВ Ни ина 995 
Линестренол 
Медроксипрогестерон 
Норгестрел** 
Норгестимат* 
Прогестерон 
микронизированный 
Утрожестан ............ 1035 
Тиболон 
Хлормадинон* 
Комбинированные 
эстроген-гестагенные 
препараты 
Эстрадиол/дидрогестерон 
Фемостон' ...........-. 1040 
Эстрадиол/диеногест 
Климодиен ............. 972 
Эстрадиол/дроспиренон 
'Анжелик’............... 937 
Эстрадиол/левоноргестрел 
Климонорм ............: 973 
Эстрадиол/норэтистерон 
Паузогест ............. 1010 
Триаклим 
Эстрадиол/ципротерон 
Климен „......::-.ьь: +. 971 
Этинилэстрадиол/гестоден 
Линдинет20 ............ 977 
Логабтозаиьь зе 981 
Фемоден.............. 1039 
Этинилэстрадиол/дезогестрел 
Новинет .....:.:::::.* 1002 
Регулон .......-:..-.-. 1016 
Этинилэстрадиол/диеногест 
Жанинелэь поете икокм 955 
Этинилэстрадиол/дроспиренон 
Ярина „.....::::::.,.. 1056 
Этинилэстрадиол/ 
левоноргестрел 
Микрогинон .. 993 
Триквилар ........:...: 
Этинилэстрадиол/ципротерон 
Диане-35 ......:..-..... 950 


Начало истории изучения гестагенов относится к кон- 
цу Х[Х в,, когда было доказано, что желтое тело подав- 
ляет овуляцию, а применяться гестагены стали в на- 
чале ХХ в. после того как в 1934 г. был выделен нату- 
ральный гестаген — прогестерон. В начале 50-х гг. были 
получены синтетические гестагены (в 1950 г. — нор- 
этистерон, в 1952 г. — норэтинодрел), после чего гес- 
тагены стали активно внедряться в клиническую 
практику. С 1953 г. их используют для лечения менор- 
рагий, в 1956 г. была предпринята первая попытка ис- 
пользовать норэтинодрел для контрацепции, но рево- 
люционным событием оказалось появление на рынке 
комбинированного орального контрацептива (КОК), со- 
держащего эстроген местранол и гестаген норэтинодрел. 
С 80-х гг. ХХ в. гестагены становятся неотъемлемой 
частью ЗГТ, а в 90-е гг. ХХ в. их пробовали применять 
для создания средств мужской контрацепции. 

Все гестагены можно разделить на натуральные 
(прогестерон) и синтетические. В настоящее время син- 
тезировано болышое количество синтетических геста- 
генов, что открывает широкие возможности для инди- 
видуального выбора гормонального ЛС для контрацеп- 
ции или ЗГТ. Это особенно важно потому, что выбор эс- 
трогенов ограничен — это один синтетический эстроген 
для контрацепции — этинилэстрадиол и один нату- 
ральный — 17В-эстрадиол — для ЗГТ. По химической 
структуре все синтетические тестагены делятся на 
3 группы: производные 19-нортестостерона (19-НТ), 
структурно связанные с тестостероном, производные 
17-гидроксипрогестерона, структурно связанные с про- 
гестероном, и производные спиролактона (табл. 2.1). 


Таблица 2.1. Химическая классификация 
синтетических гестагенов 


Группа Примеры 
Производные 
19-нортестостерона: 
и С эТИНИЛЬНыМ 
радикалом у С17: 
— производные эстрана Линестренол 
Норэтинодрел 
Норэтистерон (норэтиндрон) 
Тиболон 
'Этинодиола диацетат 
— производные гонана Гестоден 
Дезогестрел 
Левоноргестрел 
Норгестимат 
Норгестрел 
» без этинильного Диеногест 


радикала у 
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Таблица 2.1 (окончание) 


Примеры 
Дидрогестерон 
Мегестрол (ацетат)* 
Медрогестон* 
Медроксипрогестерон 
(ацетат) 
Номегестрол* 
Промегестон* 
Хлормадинон (ацетат) 
Ципротерон (ацетат) 


Дроспиренон 


Группа 


Производные 
прогестерона 


Для клинициста химическая класси- 
фикация гестагенов не имеет практиче- 
ского значения, поскольку гестагены 
одного класса могут существенно раз- 
личаться по спектру своих клинико- 
фармакологических эффектов. С клини- 
ческой точки зрения важно разделение 
гестагенов на андрогенные и антиандро- 
генные, метаболически нейтральные и 
не нейтральные, а также по силе геста- 
генного эффекта и влиянию на эндоме- 
трий (защита от пролиферативного вли- 
яния эстрогена). 


Механизм действия 
и фармакологические эффекты 


Гестагены относятся к стероидным гор- 
монам. Биологические эффекты обус- 
ловлены их взаимодействием со стеро- 
идными рецепторами. Первой структу- 
рой, с которой взаимодействуют гестагены 
в процессе реализации биологической 
активности на клеточном уровне, явля- 
ется плазматическая мембрана. При свя- 
зывании гестагенов с мембранными ре- 
цепторами происходит изменение функ- 
ционального состояния клетки за счет 
изменения проницаемости мембран для 
различных ионов, а также изменение ак- 
тивности ферментов, образования вто- 
ричных посредников внутри клетки. 
Взаимодействие с мембранными рецеп- 
торами опосредует негеномные эффекты 
тестагенов, которые развиваются быстро, 
в течение нескольких минут или часов. 


Проникая внутрь клетки, гестагены свя. 
зываются с цитозольными рецепторами 
представляющими собой ядерные белки. 
В результате изменяется транскрипция 
специфических генов, что обусловливает 
физиологические и морфологические из- 
менения в органах-мишенях — геномные 
эффекты гестагенов. Развиваются ге- 
номные (медленные) эффекты в течение 
нескольких часов и даже суток. 

Существует 5 типов стероидных ре- 
цепторов: для эстрогенов, гестагенов, ан- 
дрогенов, глюкокортикоидов и минера- 
локортикоидов. Гестагены в наибольшей 
мере связываются со специфическими 
гестагенными рецепторами, но могут в 
той или иной степени связываться и с 
другими типами стероидных рецепто- 
ров, что определяет особенности их дей- 
ствия. Так, прогестерон связывается с 
минералокортикоидными рецепторами, 
что обусловливает его антиминерало- 
кортикоидное действие; медроксипроге- 
стерон ацетат (МПА) — с глюкокортико- 
идными рецепторами, поэтому обладает 
небольшой глюкокортикоидной активно- 
стью; ряд гестагенов связываются с анд- 
рогенными рецепторами. 

Основные биологические эффекты 
прогестерона заключаются в следу- 
ющем: 

" вызывает секреторную трансформа- 
цию пролиферирующего под влиянием 
эстрогенов эндометрия; 

Участвует в регуляции гипоталамо-ги- 

пофизарно-яичниковой системы по ме- 

ханизму обратной связи; 

способствует образованию густой и вяз- 

кой цервикальной слизи; 

снижает активность гладкой мускула- 

туры матки и половых путей; 

определяет подъем базальной темпе- 
ратуры во второй фазе менструально- 
го цикла; 

стимулирует рост молочных желез, под- 

готавливает их к секреции; 

влияет на обменные процессы в орга- 

низме женщины (преобладают катабо- 

лические эффекты); 

обладает свойствами антагониста аль- 

достерона; 

имеет антиэстрогенный эффект. 


ЕЯВЕЯЮР / 
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Фармакокинетика 


В таблице 2.2 представлена фармаколо- 
гическая активность синтетических гес- 
тагенов. 

Основными фармакологическими эф- 
фектами синтетических гестагенов яв- 
ляются следующие: 

„ гестагенный эффект — способность 
вызывать секреторные изменения под- 
готовленного эстрогеном эндометрия и 
способность подавлять выброс ЛГ, что 
приводит к блокаде овуляции. По гес- 
тагенной активности производные 17-ги- 
дроксипрогестерона равны или незна- 
чительно превосходят эффект нату- 
рального прогестерона, а производные 
19-НТ значительно сильнее прогесте- 
рона; 

„ слабый эстрогенный эффект есть у нор- 
этистерона и тиболона, поскольку при 
их первичном прохождении через пе- 


Гестаген Эффекты 


чень образуются метаболиты с эстро- 
генной активностью (способные связы- 
ваться и активировать эстрогенные ре- 
цепторы); 

антиэстрогенный эффект отмечается 
у всех синтетических гестагенов, но 
наиболее выражена у представителей 
19-НТ. Это может иметь значение при 
ЗГТ, поскольку снижает благоприят- 
ное действие эстрогенов; 

андрогенный эффект имеется у произ- 
водных 19-НТ (за исключением диено- 
геста). Принято считать, что у наиболее 
современных 19-НС — дезогестрела, 
гестодена, норгестимата остаточная 
андрогенность не имеет клинического 
значения, особенно если они исполь- 
зуются в низких дозах в сочетании с 
эстрогенами. Наличие андрогенной 
активности у гестагенов имеет свои 
отрицательные и положительные сто- 
роны. К отрицательным моментам от- 


Таблица 2.2. Фармакологическая активность! гестагенов 


Гестаген- Эстроген- Антиэстро- Андроген- Антиандро- Антимине- 


ный ный генный ный генный ралокортико- 
идный 
Прогестерон + - -а - +/- з- 


Производные прогестерона 


Производные 19-нортестостерона 


Ципротерон + > + = +++ в 
Дидрогестерон + 5 и: = = > 
Медроксипро- 5 - |: (+) = Е 
гестерон 

Хлормадинон ее — = а + ре 


Норэтистерона ацетат + + + + 


Линестренол + + + 


Левоноргестрел ты - + + Е 
Дезогестрел + - + (+) = 

Гестоден + — + (+) г (+) 
Норгестимат в _ + (+) в 

Тиболон № сх - + = 

Диеногест =: - - к не = 
"производное спиронолактона 
Дроспиренон НЕ — - - + ++ 


1 «-» — отсутствие активности; «(+)» — слабая; «+» — умеренная; «++» — сильная; «+++» — очень сильная. 
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носятся неблагоприятное действие на 

метаболизм, прежде всего липидов и 

углеводов, возможность повышения 

массы тела, нежелательное влияние на 
кожу и волосы и то, что андрогенная 
активность препятствует положитель- 
ному действию эстрогенов на сердечно- 
сосудистую систему при ЗГТ. Клиниче- 
ски благоприятным является лечебное 
действие таких гестагенов при слабо- 
сти, астенизации, гипотонии, сниже- 
нии либидо и дополнительная защита 
костной ткани при ЗГТ. " 
Установлено, что гестагены могут влиять 
на метаболизм липидов, причем их дей- 
ствие, как правило, неблагоприятное. 
Они повышают холестерин в атероген- 
ных липопротеидах — липопротеидах 
низкой плотности (ЛИНП) и снижают в 
антиатерогенных — липопротеидах вы- 
сокой плотности (ЛИВП), кроме того, мо- 
жет повышаться уровень триглицеридов 
(ТГ). В большей степени на обмен липи- 
дов влияют гестагены, обладающие анд- 
рогенной активностью. Клинически зна- 
чимые изменения липидов могут про- 
изойти при применении производных 
19-НТ, особенно назначаемых в боль- 
ших дозах и длительно. Производные 
17-гидроксипрогестерона дидрогесте- 
рон, а также диеногест и дроспиренон 
практически не влияют на метаболизм 
липидов; 

„ антиандрогенный эффект имеется у 
ципротерона, диеногеста, дроспиренона 
и хлормадинона, относительная актив- 
ность которых составляет соответствен- 
но 100, 40, 30 и 15%. Антиандрогенная 
активность является клинически благо- 
приятным свойством гестагенов, по- 
скольку обеспечивает терапевтический 
эффект при андрогензависимых состо- 
яниях у женщин (акне, себорея, гирсу- 
тизм, андрогенная алопеция). Гестагены 
с антиандрогенным эффектом не пре- 
пятствуют благоприятному влиянию 
эстрогенов на липиды крови. Антианд- 
рогенная активность гестагенов обус- 
ловлена несколькими механизмами: 

— блокированием выработки гонадо- 
тропинов гипофизом, что приводит 
к уменьшению синтеза андрогенов; 
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— прямым блокированием андроген. 
ных рецепторов; 

— ингибированием активности 50-ре- 
дуктазы, которая переводит тесто 
стерон в более активный дигидроте- 
стостерон; 

— в сочетании с этинилэстрадиолом по- 
вышением уровня глобулина, связы- 
вающего половые гормоны, и отсут- 
ствием вытеснения андрогенов из 
связи с ГСПГ; 

"= антиминералокортикоидный эффект 
имеется только у одного прогестагена — 
дроспиренона. Дроспиренон конкурент- 
но ингибирует альдостероновые рецеп- 
торы канальцев почек, блокируя взаи- 
модействие с ними альдостерона. Это 
препятствует активации системы ренин- 
ангиотензин-альдостерон и задержке 
натрия и воды, вызываемой эстрогеном. 
В результате уменьшается частота по- 
бочных реакций, обусловленных за- 
держкой жидкости: отечность, нагруба- 
ние молочных желез, увеличение веса, 
а также снижается тяжесть предменст- 
руального синдрома. Кроме того, анти- 
минералокортикоидный эффект дрос- 
пиренона позволяет контролировать ар- 
териальное давление (АД), что особенно 
важно при проведении ЗГТ. 

Таким образом, гестагены различаются по 
своим свойствам, и каждый тип гестагенов 
имеет свои преимущества и свои недостат- 
ки. Более однородной является группа 
производных 19-НТ с этинильным радика- 
лом; их общими свойствами являются: 

" высокая биодоступность при приеме 
внутрь; 

= короткий период полувыведения; 

" выраженное гестагенное влияние на 
эндометрий; 

" надежное подавление овуляции; 

" хороший контроль менструального 
цикла при комбинации с этинилост_ 
радиолом. 

Все гестагены этой группы, за исключе_ 

нием диеногеста, имеют остаточную анд- 

рогенность, которая уменьшается от эст_ 
ранов к гонанам. 

Особыми свойствами среди производ- 

ных 19-НТ обладает диеногест: он сочета- 

ет свойства производных 19-НТ и прогес- 
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терона и выделяется в особый класс «гиб- 
ридных» гестагенов. Благодаря значитель- 
ной модификации молекулы и отсутствию 
этинильного радикала он лишен андроген- 
ности и, напротив, обладает антиандроген- 
ным эффектом, благодаря чему метаболи- 
чески нейтрален. Влияние диеногеста на 
эндометрий сравнимо с эффектом 19-НС; 
он обеспечивает надежную защиту эндо- 
метрия при ЗГТ. Антигонадотропный эф- 
фект диеногеста соспоставим с таковым 
производных прогестерона, для подавле- 
ния овуляции требуется доза 2 мг /сут. Ди- 
еногест имеет благоприятные фармакоки- 
нетические параметры, не оказывает от- 
рицательного влияния на печень. 

Группа производных прогестерона очень 
разнородна по своей химической струк- 
туре и эффектам; фактически каждый 
тестаген уникален по своим характери- 
стикам. Вопреки распространенному мне- 
нию, наличие антиандрогенной активно- 
сти не является общим свойством гестаге- 
нов этой группы (табл. 2.2); дидрогестерон 
не имеет какого-либо эффекта, а медрок- 
сипрогестерон обладает слабой андроген- 
ностью. К общим свойствам гестагенов 
этой группы можно отнести более слабый, 
чем у производных 19-НТ, гестагенный 

эффект и вследствие этого необходимость 
использования более высоких доз как для 
подавления овуляции, так и для защиты 
эндометрия при ЗГТ. Преимущества про- 
изводных прогестерона заключаются в 
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минимальном влиянии на показатели об- 
мена веществ и минимальной способности 
к связыванию с ГСИГ и, как следствие, 
в метаболической нейтральности. 

Наиболее благоприятный клинико-фар- 
макологический профиль среди всех гес- 
тагенов имеет дроспиренон, который соче- 
тает гестагенную, антиандрогенную и ан- 
тиминералокортикоидную активность. 
Дроспиренон обеспечивает надежную кон- 
трацепцию и защиту эндометрия; метабо- 
лически нейтрален; за счет антиандроген- 
ного эффекта улучшает состояние кожи и 
волос и благоприятно влияет на липиды 
крови. Антиминералокортикоидный эф- 
фект препятствует задержке натрия и во- 
ды, что уменьшает риск развития побоч- 
ных эффектов, улучшает переносимость и 
приемлемость препаратов, а также обес- 
печивает терапевтические преимущества 
(лечение предменструального синдрома; 
контроль АД). 


Фармакокинетика 


Фармакокинетика гестагенов изучена не- 
достаточно, особенно это касается произ- 
водных прогестерона. Следует иметь в ви- 
ду, что основные фармакокинетические 
показатели производных 19-НТ получены 
при их совместном применении с этинил- 
эстрадиолом. Данные о фармакокинетике 
гестагенов представлены в таблице 2.3. 


ы 5 а 5 
Ё: Е О 
5 ХЕ: 3 8 
5 5 г: С: 
о Ё ЕЕ > = 
Е 5 о Е = 
5 ЕС г = 
Е Р Е Ча ы 5 
$ о [2] чи чз 5 
5 а $ НЕК $5 =. 
5 о Е ЗЕ |-% 
Е ® 
Е вх = Е: ЕЕ: Е 
Прогестерон — В печени 1—4 <1 Почечный 
МПА внутрь — В печени 2—4 30 Почечный 
МПА в/м — Нет пресистемного Знед 50 дней Почечный 
метаболизма 
Мегестрол ацетат — В печени 2—3 38—40 Почечный 
Норэтистерон 64 Выражен пресис- 
темный метаболизм 1,2—2 6—12 Почечный 
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Таблица 2.3 (окончание) 


Биодоступность, % 
Метаболизм 


Гестаген 


с 
© 


Левоноргестрел 
метаболизма 


В печени _ 
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Гестоден 
Дезогестрел 


Нет пресистемного 


Активная форма — 


Период достижения 
Период полувыведе- 
Путь элиминации 


максимальной 
концентрации, ч 


Почечный 


© 
[2 


В Почечный 


1,6 Почечный 


З-кето-дезогестрел 


Диеногест 96 


Нет пресистемного 


1—2 6,5—12 Почечный 


. Ч метаболизма 
ААА НЕЕ ЕО ОВВАВОННОВИЙ 


Натуральный прогестерон плохо вса- 
сывается в желудочно-кишечном тракте 
(ЖКТ), поэтому в настоящее время при- 
меняется в микронизированной форме. 
Высокой биодоступностью отличаются 
производные 19-НС, особенно левонорге- 
стрел, гестоден и диеногест. 

Гестагены метаболизируются в печени. 
Ряд 19-НС по существу являются проле- 
карствами. Так, линестренол, этинодиола 
диацетат и норэтинодрел в результате 
печеночного метаболизма в организме 
превращаются в норэтистерон, дезогест- 
рел — в активный 3-кето-дезогестрел, 
а норгестимат частично — в левоноргест- 
рел. У некоторых гестагенов выражен 
пресистемный метаболизм (норэтисте- 
рон, тиболон). я 

Время достижения максимальной кон- 
центрации для большинства 19-НС со- 
ставляет 1—2 ч, при этом наиболее вы- 
сокая максимальная концентрация от- 


мечается у диеногеста (23,4 нг/мл), она 
в 1,5 раза выше, чем у норэтистерона и 
практически в 10 раз выше, чем у других 
производных 19-НС. 

Все гестагены имеют высокое сродство 
к белкам плазмы (в связанном состоянии 
находится более 90%) (табл. 2.4). Около 
20% прогестерона прочно связывается с 
кортикостероидевязывающим глобули- 
ном, 79% имеют слабую связь с альбуми- 
ном и только 0,6% связывается с ГСПГ. 

Все производные 19-НС в той или иной 
мере связываются с ГСПГ, следователь- 
но, могут вытеснять тестостерон из связи 
с транспортным белком, чем отчасти 
обусловлена их андрогенная активность. 
Диеногест не связывается с этим типом 
глобулинов, не вытесняет тестостерон, 
что, безусловно, усиливает его антианд- 
рогенные свойства. Обращает на себя 
внимание высокая концентрация свобод- 
ной фракции диеногеста (9%) по сравне- 


Таблица 2.4. Связь с белками плазмы производных 19-нортестостерона 
Связь с ГСПГ, % 


Гестаген 
Норэтистеон 35,5 


47,5 50 
3-кето-дезогестрел 


Связь с альбумином, % 
60,8 


Свободная Фракция, % 
3,7 
2,5 


Левоноргестрел 
Па 
ООО 


Гестоден 75,3 


24,1 


0,6 


Диеногет 0 р 91 
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нию с другими производными 19-НС. 
Именно свободная фракция диеногеста 
фармакологически активна, и именно 
этот показатель во многом объясняет его 
высокую активность. 

Гестагены выводятся из организма 
преимущественно с мочой. Производные 
17-гидроксипрогестерона выводятся мед- 
леннее, чем производные 19-НС. 


Место в терапии 


Наиболее часто гестагены используются 
в составе КОК, в которых синтетические 
тестагены разных групп сочетаются с 
этинилэстрадиолом. Применяются кон- 
трацентивы, содержащие лишь неболь- 
шие дозы гестагенов, — так назывемые 
мини-пили. Мини-пили показаны женщи- 
нам с противопоказаниями к эстрогенам, 
женщинам после 40 лет, а также в пери- 
од лактации, т.к. они не влияют на коли- 
чество и качество молока. Пролонгиро- 
ванным действием обладают инъекцион- 
ные препараты МПА (150 мг вводится 
внутримышечно (в/м), контрацептивный 
эффект сохраняется в течение 3 меся- 
цев) и внутриматочная гормональная си- 
стема Мирена (продолжительность дей- 
ствия до 5 лет). 
Гормональные контрацептивы: 
= эффективны при различных наруше- 
ниях менструального цикла, таких как 
дисменорея, предменструальный син- 
дром, овуляторные боли, нерегуляр- 
ные или обильные менструальные кро- 
вотечения; 
= обладают лечебным действием при эк- 
топии шейки матки; 
= при длительном применении в 2—3 ра- 
за снижают риск развития острых вос- 
палительных заболеваний органов ма- 
лого таза; 
= снижают частоту доброкачественных за- 
болеваний яичников и молочных желез; 
= эффективны в профилактике и лече- 
нии некоторых форм эндометриоза; 
„= применяются при некоторых формах 
эндокринного бесплодия; 
= оказывают лечебное действие при ак- 
не, гирсутизме. 


Выбор гормонального контрацептива про- 
водят с учетом типа гестагена, дозы вхо- 
дящих компонентов, фазности КОК. 

Другой областью применения гестаге- 
нов является ЗГТ, при этом гестагены до- 
бавляются к натуральным эстрогенам у 
женщин с интактной маткой. Основная 
цель применения гестагенов в этом слу- 
чае — защитить эндометрий от пролифе- 
ративного действия эстрогенов и таким 
образом предотвратить развитие гипер- 
плазии и рака эндометрия. После гистер- 
эктомии добавлять гестагены к ЗГТ не- 
целесообразно. ЛС ЗГТ рекомендуется 
применять не более 5 лет после наступле- 
ния менопаузы. Гестагены при ЗГТ на- 
значаются в циклическом (т.е. в течение 
последних 10—12 дней цикла) и в непре- 
рывном (т.е. в течение всех 28 дней) режи- 
мах. При циклическом режиме соблюда- 
ется принцип минимальной дозы гестаге- 
на, но у 85—90% женщин наблюдается 
менструальноподобная реакция. При не- 
прерывном режиме общая доза гестагена 
выше, но у большинства женщин насту- 
пает аменорея. Выбор ЛС для ЗГТ осуще- 
ствляется с учетом типа гестагена, перио- 
да климактерия и желания женщины 
иметь или не иметь менструальноподоб- 
ную реакцию. 

Отдельно следует остановиться на ис- 
пользовании гестагенов с выраженными 
антиандрогенными свойствами (ципроте- 
рон, диеногест, дроспиренон). Как прави- 
ло, их назначают в составе КОК (вместе с 
этинилэстрадиолом) женщинам, страда- 
ющим андрогензависимыми заболевани- 
ями (акне, гирсутизм, себорея, андрогенная 
алопеция, синдром поликистозных яични- 
ков). Наиболее выраженным лечебным эф- 
фектом обладает ципротерон. Гестагены 
(норэтистерон, микронизированный проге- 
стерон, МПА в таблетках, дидрогестерон) 
используют для лечения дисфункцио- 
нальных маточных кровотечений (ДМК) 
и некоторых форм вторичной аменореи, 
вызванных гормональным дисбалансом 
(ановуляторные циклы, недостаточность 
лютеиновой фазы) при отсутствии орга- 
нической патологии матки и яичников. 
При ДМК для гормонального гемостаза 
обычно используются высокие дозы эст- 
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рогенов или комбинация эстрогенов с гес- 
тагенами (КОК), для профилактики реци- 
дивов кровотечения — чистые гестагены 
в циклическом режиме. 

Мегестрол и МПА (в таблетках) ис- 
пользуются для лечения гиперплазии 
эндометрия без признаков атипии. При 
аденоматозной гиперплазии показано 
хирургическое лечение, однако, если име- 
ется высокий риск операции или женщи- 
на в будущем планирует беременность, 
назначаются постоянные высокие дозы 
гестагенов. 

Прогестагены применяются для лече- 
ния эндометриоза. Норэтистерон, линест- 
ренол, дидрогестерон, МПА, диеногест 
уступают по эффективности более совре- 
менным средствам для лечения эндомет- 
риоза, однако их бесспорным преимуще- 
ством является лучшая переносимость. 

Альтернативным методом терапии ги- 

перплазии эндометрия, небольших мио- 
матозных узлов и эндометриоза является 
использование внутриматочной гормо- 
нальной системы Мирена, выделяющей 
левоноргестрел непосредственно в по- 
лость матки. Благодаря этому достигает- 
ся высокая местная концентрация геста- 
гена при минимальном системном влия- 
нии. Преимуществами Мирены являются 
удобство, высокая эффективность, мини- 
мум побочных эффектов, длительность 
применения 5 лет и наличие контрацеп- 
тивного эффекта. 

Гестагены нередко применяются для 
лечения онкологических заболеваний. 
При генерализованном раке почки тра- 
диционно используются гестагены (МПА 
в инъекциях), антиэстрогены и антианд- 
рогены, однако эффективность любой гор- 
монотерапии в этом случае минимальна. 
МПА (в таблетках и инъекциях), мегест- 
рол показаны для лечения рака эндомет- 
рия, особенно при рецидивах и (или) дис- 
семинации процесса. Гестагены (МПА, 
мегестрол) являются одним из методов гор- 
монотерапии при раке молочной железы, 
при этом они назначаются как препараты 
2—3-й линии у женщин в постменопау- 
зальном периоде. Мегестрол и ципроте- 
рон применяются для лечения гормо- 
нально зависимого и прогрессирующего 


рака предстательной железы. Надо по. 
мнить, что гестагены при онкологических 
заболеваниях рекомендуются только как 
вспомогательные и/или паллиативные 
средства при прогрессирующих, неопера_ 
бельных, рецидивирующих или метаста- 
зирующих гормонально зависимых опу- 
холях. 


Побочные эффекты 


К наиболее частым побочным эффек- 
там, встречающимся при применении 
гестагенов и требующим специального 
медицинского внимания, относятся так 
называемые «прорывные» маточные 
кровотечения и мажущие кровянистые 
выделения. Они характерны для мини- 
пили (гормональные контрацептивы, 
содержащие низкие дозы гестагенов). 
Нередко после прекращения приема ге- 
стагенов диагностируется аменорея 
(отсутствие менструаций в течение 
6 месяцев). При назначении инъекцион- 
ного МПА частота развития вторичной 
аменореи зависит от длительности при- 
менения (58% — при 12 месяцах, 68% — 
при 24 месяцах соответственно). При 
использовании имплантанта с левонор- 
гестрелом в течение 1 года аменорея от- 

мечена у 9,4—15% женщин. В литера- 

туре имеются сообщения, что У части 

женщин с диагностированной аменоре- 

ей происходит спонтанное восстановле- 

ние менструального цикла через 12 ме- 

сяцев с полной нормализацией репро- 

дуктивной функции, в этих случаях 

речь идет о задержке восстановления 

фертильности. 

Показано, что гестагены могут нару- 
шить толерантность к глюкозе У женщин, 
исходно уже имеющих нарушения угле- 
водного обмена и (или) наследственную 
предрасположенность к ним. Гиперглике- 
мия зафиксирована у 16% пациенток, ис- 
пользующих высокие дозы мегестрола. 
Не влияют на углеводный обмен мини- 
пили. Назначение гестагенов при сахар- 
ном диабете должно проводиться под 
тщательным наблюдением врача и кон_ 
тролем уровня сахара крови. 
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Более редкими побочными эффектами 
гестагенов являются галакторея, кожная 
сыпь, депрессии. Развитие депрессии 
связывают с изменением под влиянием 
гестагенов метаболизма триптофана, 
в этих случаях показан дополнительный 
прием витамина В; или переход на ЛС с 
другим гестагенным компонентом. 

Достаточно редко при применении гес- 

тагенов происходят тромбоэмболии и 
тромбозы (как правило, на фоне высоких 
доз — обычно при лечении злокачествен- 
ных опухолей). Чтобы не пропустить это- 
го грозного осложнения, врач должен об- 
ращать внимание на такие симптомы, как 
внезапная и сильная головная боль, нару- 
шения речи, координации, зрения, острая 
боль в груди, необъяснимая одышка, чув- 
ство онемения в руках и ногах. До настоя- 
щего времени не ясно, повинен в развитии 
тромбоза прием высоких доз гестагена 
или это является следствием основного 
заболевания. 

При применении высоких доз МПА воз- 
можно развитие симптомов гиперкорти- 
цизма (лунообразное лицо, увеличение 
массы тела). 

Использование имплантантов левонор- 
гестрела может привести к возникнове- 
нию головной боли у 24% женщин, изме- 
нению настроения и нервозности у 16%, 
увеличению яичников и развитию кист у 
10%. Последняя нежелательная реакция 
проходит, как правило, самостоятельно и 
редко требует хирургического лечения. 

В местах инъекций или имплантации 
тестагенов иногда появляются боль, по- 
краснение, раздражение. 

В течение первых 3 месяцев примене- 
ния КОК могут появляться акне, напря- 
жение и боли в молочных железах, при- 
ливы, бессонница, потеря или прибавка 
веса, тошнота. 

В настоящее время активно обсуждает- 
ся роль комбинированных эстроген-гес- 
тагенных препаратов для ЗГТ в развитии 
рака молочной железы. Так, в мае 2002 г. 
было досрочно приостановлено крупное 
рандомизированное, плацебо контроли- 

рованное исследование М/НТ (\отлеп’$ 
Неайь шо айуе), поскольку было показа- 
но, что длительный прием медроксипро- 


гестерона в комбинации с конъюгирован- 
ными эстрогенами (более 5 лет) повышает 
частоту развития рака молочной железы, 
а также инфаркта миокарда, инсульта, 
тромбэмболических нарушений (./.Е. Коз- 
зоило, 2002). Однако пока окончательно не 
ясно, имеет ли к этому отношение мед- 
роксипрогестерон или все-таки причиной 
осложнений являются эстрогены. 


Противопоказания 


Прием гестагенов противопоказан при 
гормонально-зависимых опухолях (зло- 
качественные опухоли молочной железы, 
органов малого таза). Гестагены могут 
ухудшить течение опухолевого процесса, 
однако следует помнить, что некоторые 
тестагены (МПА, мегестрол) используют- 
ся как паллиативная терапия при раке у 
определенного контингента больных. 

Гестагены противопоказаны при заболе- 
ваниях печени (поскольку может нару- 
шаться метаболизация препаратов 19-НС), 
при остром тромбофлебите, тромбозе или 
тромбоэмболии, при беременности (одна- 
ко прогестерон может применяться у бе- 
ременных при недостаточности желтого 
тела), при маточных кровотечениях неяс- 
ного генеза (т.к. использование гестагенов 
может задержать своевременную диагно- 
стику основного заболевания, включая 
злокачественные опухоли органов малого 
таза), при повышенной чувствительности 
к гестагенам. 

Существует целый ряд заболеваний и 
состояний, при которых требуется тща- 
тельно оценить соотношение польза/риск 
перед назначением гестагенов. В, ним от- 
носятся бронхиальная астма, тяжелая ар- 
териальная гипертензия и сердечная не- 
достаточность, эпилепсия, мигрень. При 
почечной недостаточности гестагены мо- 
гут дополнительно увеличить задержку 
жидкости. Не рекомендуется назначать 
тестагены при тяжелых формах сахарно- 
го диабета, особенно при развитии микро- 
и макроангиопатий. У больных с гиперли- 
пидемией гестагены, особенно с андроген- 
ной активностью, создают проблемы с 
контролем уровня холестерина. 
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Взаимодействия 


Описано взаимодействие гестагенов с ами- 
ноглютетемидом. Аминоглютетемид — 
средство, ингибирующее синтез кортико- 
стероидов в надпочечниках и угнетающее 
процесс превращения андрогенов в эстро- 
гены в различных органах и тканях. Сред- 
ство применяется при раке молочной же- 
лезы и раке предстательной железы, 
а также при гиперкортицизме. Амино- 
глютетемид может значительно снижать 
сывороточную концентрацию МПА, при- 
меняемого внутрь и в виде инъекций. Ме- 
ханизм данного взаимодействия не уста- 
новлен, предполагают, что аминоглютете- 
мид может уменьшать всасывание МПА 
в кишечнике. 

Индукторы печеночного метаболизма, 
такие как карбамазепин, фенобарбитал, 
фенитоин, рифампицин и рифабутин, мо- 
гут существенно уменьшать эффект боль- 
шинства гестагенов. Основной механизм 
взаимодействия — увеличение метабо- 
лизма гестагенов в печени. Фенитоин и ри- 
фампицин, кроме того, увеличивают кон- 
центрацию ГСПГ в сыворотке, что при- 
водит к уменьшению свободной фракции 
гестагенов и, следовательно, еще больше 
снижает их эффект. 
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Глава 3. Селективные модуляторы 
эстрогеновых рецепторов 


Указатель описаний ЛС 
А 


Кломифен 
Ралоксифен 
Тамоксифен 
Торемифен 


Данная группа ЛС имеет целый ряд названий: антизст. 
рогены, частичные агонисты эстрогеновых рецепторов, 
тканеспецифичные агонисты эстрогеновых рецепто- 
ров, однако наиболее точно с фармакологических по- 
зиций называть эти ЛС селективными модуляторами 
эстрогеновых рецепторов (СМЭР). По химической 
структуре современные ЛС можно разделить на про- 
изводные трифенилэтилена (тамоксифен, торемифен, 
кломифен) и производные бензотиофена ( ‘ралокси- 
фен). В настоящее время целый ряд новых ЛС из этой 
группы проходят клинические испытания, поэтому в 
ближайшем будущем возможно их внедрение в широ- 
кую практику. 


Механизм действия и фармакологические 
эффекты 


СМЭР конкурентно ингибируют связывание эндо- 
тенных или экзогенных эстрогенов с их рецептора- 
ми. Каждый СМЭР оказывает определенное ткане- 
специфичное действие, которое является результа- 
том сложных конформационных изменений ком- 
плекса СМЭР — эстрогеновый рецептор с участием 
определенных кофакторов и корепрессоров, что в 
каждой конкретной ткани обусловливает агонисти- 


ческое или антагонистическое действие СМЭР 
(табл. 3.1). 


мусом гонадотропин-рилизинг-гормона. В резуль- 
тате нормализуется фолликулогенез в яичниках 
и происходит овуляция. 

Ралоксифен оказывает выраженное антирезорп- 
тивное действие на костную ткань, за счет чего су- 
щественно снижает частоту переломов позвонков. 
Помимо этого ралоксифен, как тамоксифен и торе- 
мифен, снижает Уровень липопротеидов низкой 
плотности и общего холестерина, хотя уровень ли- 
попротеинов высокой плотности при этом не повы_ 
шается. 


Глава 3. Селективные модуляторы эстрогеновых рецепторов 


Таблица 3.1. Взаимодействие селективных модуляторов эстрогеновых 
рецепторов с эстрогеновыми рецепторами в различных тканях по данным 
экспериментальных исследований (по Н.П. Вгуат\, 2002, с изменениями) 


Химическая лс Влияние на эстрогеновые рецепторы в тканях 
группа 
Эндометрий Молочные Костная Печень ЦНС! 
железы ткань 
Группа Кломифен Частичный Антагонист 'Агонист АГОНИСТ 'Антагонист 
трифенилэти- агонист 
лена Тамоксифен Частичный 'Антагонист АГгоНИСТ Агонист Антагонист 
агонист 
Торемифен Частичный Антагонист Агонист 'АГОНИСТ Антагонист 
агонист 
Группа Ралоксифен Антагонист Антагонист Агонист Агонист Антагонист 
бензотиофена 


1 В отношении некоторых функций ЦНС (в частности, когнитивных) обнаружено агонистическое действие СМЭР на 


эстрогеновые рецепторы ЦНС. 


Фармакокинетика 


Препараты СМЭР хорошо всасываются 
при приеме внутрь, однако за счет эф- 
фекта первого прохождения через печень 
абсолютная биодоступность ралоксифена 
составляет лишь 2%. В течение первых 
17—14 ч тамоксифен активно распределя- 
ется в организме, преимущественно в 
ткани молочной железы и эндометрии. 
Благодаря энтерогепатической рецирку- 
ляции и большему связыванию с белками 
плазмы тамоксифен, торемифен и кломи- 
фен значительно в большей степени со- 
храняются в организме по сравнению с 
ралоксифеном. Метаболизм СМЭР осу- 
ществляется в печени. СМЭР иих метабо- 
литы выводятся преимущественно через 
кишечник. 


Место в терапии 


Тамоксифен является одним из наиболее 
часто назначаемых ЛС при лечении рака 
молочной железы (РМЖ). Препарат наи- 
более эффективен в отношении карцином, 
содержащих эстрогеновые рецепторы. 
Тамоксифен используют как в качестве 
адъювантной терапии после мастэкто- 
мии, так и в качестве паллиативной тера- 


пии у пациентов на поздних стадиях 
РМЖ. Однако при приеме тамоксифена 
более 5 лет его эффективность снижается 
из-за развития резистентности. 

Показанием к назначению торемифена 
обычно служит РМЖ на поздних стадиях 
у женщин в постменопаузе, если опухоль 
содержит эстрогеновые рецепторы. 

Кломифен широко применяется для ин- 
дукции овуляции у женщин сановулятор- 
ным бесплодием. По сравнению с другими 
индукторами овуляции кломифен облада- 
ет рядом преимуществ: низкая стоимость, 
прием внутрь, отсутствие необходимости 
строгого наблюдения за пациенткой во 
время применения ЛС. Однако побочные 
эффекты, связанные с антиэстрогенным 
действием на другие системы органов, за- 
трудняют прием препарата. Использова- 
ние кломифена целесообразно только при 
сохраненной эндогенной продукции гона- 
дотропинов и эстрогенов. В связи с этим 
кломифен не следует использовать для 
лечения бесплодия у пациенток с гипого- 
надотропным гипогонадизмом. 

Наиболее часто кломифен используют 
для лечения бесплодия у женщин с синд- 
ромом поликистозных яичников. Кломи- 
фен показан при небольшой длительно- 
сти заболевания у молодых женщин с до- 
статочным уровнем эстрогенов (эстради- 
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ол более 150 пмоль/л) и невысоким уров- 
нем ЛГ (менее 15 МЕ/л). Проводят подряд 
не более 3 курсов лечения кломифеном, 
причем дозы обычно не превышают 
100 мг/сут. В последнее время предпочте- 
ние отдается комбинированной терапии 
кломифеном и метформином. 

Ралоксифен показан для профилактики 
и лечения постменопаузального остеопо- 
роза. Однако из-за более слабого антире- 
зорптивного действия по сравнению с эст- 
рогенами или бифосфонатами ЛС реко- 
мендуют использовать лишь при непере- 
носимости бифосфонатов и в отсутствие 
показаний к заместительной гормональ- 
ной терапии препаратами эстрогенов. 


Побочные эффекты 
и предостережения 


Все СМЭР провоцируют развитие раз- 
личных вазомоторных реакций, харак- 
терных для гипоэстрогеновых состояний. 
Наиболее частой жалобой пациенток в 
этом случае являются «приливы». 

При приеме СМЭР Увеличивается риск 
развития тромбозов глубоких вен и тром- 
боэмболии легочной артерии. 


При длительном приеме тамоксифена 
торемифена, в отличие от ралоксифена, 
повышается риск развития типерплазии 
и рака эндометрия. 

При использовании тамоксифена незна_ 
чительно увеличивается риск Развития 
саркомы матки, яичниковых кист, а также 
частота возникновения катаракты, 

В результате индуцированной кломи- 
феном овуляции приблизительно в 8% 
случаев наблюдается многоплодная бе- 
ременность, хотя синдром типерстиму- 
ляции яичников развивается редко. При 
использовании кломифена более 12 ме- 
сяцев повышается риск развития рака 
яичников. 

Для ралоксифена характерно также 
возникновение судорог икроножных 
мышц. 


Противопоказания 


Повышенная чувствительность к ЛС или 
его компоненту; беременность и лакта- 
ция; выраженные нарушения функции 
печени. Кломифен противопоказан также 
при бесплодии, обусловленном гипопиту- 
итаризмом или гиперпролактинемией. 


> также 
ножных 


‚; ЛС или 
„ лакта- 
рункции 
‚н также 
попиту- 
мией. 


ков 
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Глава 4. Агонисты 
гонадотропин-рилизинг гормона 


Указатель описаний ЛС 


Бусерелин 
Гозерелин 


Гонадорелин** 


Лейпрорелин 


Люкрин депо ........... 983 


Нафарелин** 
Трипторелин 
Диферелин 


Агонисты гонадотропин-рилизинг-гормона (ГнРГ) из- 
начально создавались как ЛС, обладающие большей 
активностью и длительностью действия по сравнению 
с эндогенным ГнРГ. Однако оказалось, что длительное 
непрерывное введение агонистов ГнРГ обеспечивает 
лишь кратковременное повышение уровня гонадотро- 
пинов, а затем синтез и секреция ФСГ и ЛГ снижают- 
ся. Этот парадоксальный эффект, получивший назва- 
ние десенсибилизации, оказался полезным в лечении 
многих гормонозависимых гинекологических заболе- 
ваний, а также в лечении бесплодия. 


Механизм действия и фармакологические 
эффекты 


ГнРГ представляет собой декапептид. При связыва- 
нии со своими мембранными рецепторами происходит 
активация В-типа фосфолипазы С, под действием ко- 
торой из мембранных фосфолипидов образуются ино- 
зитолтрифосфат и диацилглицерин. Инозитолтрифо- 
сфат стимулирует быстрое высвобождение ионов 
кальция из внутриклеточных депо и приводит к быст- 
рому увеличению его уровня в цитоплазме. Диацилгли- 
церин и ионы кальция активируют протеинкиназу С, 
что приводит к активации митогенактивированной 
протеинкиназы с последующей стимуляцией синтеза 
арахидоновой кислоты. В результате увеличиваются 
синтез и секреция ФСГ и ЛГ. 

Эндогенный ГнРГ секретируется в пульсирующем 
(цирхоральном) ритме с частотой 60—90 имп./ч. Аго- 
нисты ГнРГ длительного действия конкурентно свя- 
зываются с рецепторами ГнРГ и транзиторно увели- 
чивают секрецию ЛГ и ФСГ, а затем вызывают десен- 
сибилизацию и уменьшение числа рецепторов ГнРГ 
на гонадотронпных клетках гипофиза, что приводит к 
снижению синтеза и секреции гонадотропинов. Одна- 
ко при пульсирующем режиме введения препараты 
ГнРГ имитируют действие эндогенного ГнРГ и стиму- 
лируют синтез ЛГ и ФСГ. 


Фармакокинетика 


Благодаря своей полипептидной структуре агонисты 
ГнРГ разрушаются в ЖКТ, поэтому внутрь не приме- 
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няются. В настоящее время доступны ЛС 
для ежедневного п/к введения (трипторе- 
лин, леупролид), интраназальный спрей 
(бусерелина ацетат и нафарелина ацетат), 
а также так называемые депо-препараты, 
или препараты длительного действия, 
позволяющие вводить ЛС 1 раз в 4 недели: 
депо-имплантаты для п/к введения (гозе- 
релин) и депо-суспензия для в/м введения 
(трипторелин и леупролид). Гонадорелина 
ацетат вводят в/в в пульсирующем режи- 
ме с помощью специального прибора. 
ГнРГ быстро гидролизируется эндопеп- 
тидазой и карбоксиамидной пептидазой. 
Период его полувыведения составляет 
4—6 мин. Агонисты ГнРГ получают син- 
тетическим путем из эндогенного ГнРГ за 
счет введения О-аминокислоты в 6-е по- 
ложение, что защищает от протеолиза, 
и модификации С-конца, что в 100— 
200 раз повышает сродство этих веществ 
к рецепторам из-за стабилизации биоак- 
тивной конформации. При этом продол- 
жительность действия агонистов ГнРГ 
оказывается большей по сравнению с та- 
ковой эндогенного ГнРГ. Период полувы- 
ведения агонистов ГнРГ при п/к и интра- 
назальном введении составляет 3 ч. 


Место в терапии 


Для лечения гипоталамической аменореи 
используют препарат ГнРГ гонадорелина 
ацетат. Его вводят с помощью в/в насоса в 
импульсном режиме с частотой 90 имп. /ч, 
что имитирует эндогенную секрецию 
ГнРГ. Лечение начинают с 2,5 мкг/пульси 
постепенно повышают до 10 мкг/пульс до 
возникновения овуляции, которая обычно 
происходит через 2 недели лечения (ино- 
гда требуется более длительное лечение; 
в отсутствие овуляции через 3 недели не- 
обходимо повышение дозы ЛС). 
Агонисты ГнРГ длительного действия 
используют для лечения бесплодия при 
синдроме поликистозных яичников с вы- 
соким уровнем ЛГ, а также в схемах (так 
называемых протоколах) контролируе- 
мой гиперстимуляции в рамках вспомо- 
гательных репродуктивных технологий. 
Используются различные протоколы ле- 


чения. В длинных протоколах (испо ЛЬ. 
емых наиболее часто) предварительно В 
21-го дня предыдущего цикла Проводит. 
ся десенсибилизация агонистами ГнРГ 
для предотвращения преждевременно 
овуляции, а затем на фоне продолжа_ 
ющейся терапии ГнРГ проводится сти. 
муляция гонадотропинами. Для индук- 
ции овуляции вводят 5000—10 000 ЕД 
человеческого хорионического гонадо- 
тропина и через 33—34 ч проводят пунк- 
цию фолликулов. В коротких протоколах 
лечения прибегают к транзиторному 
увеличению секреции ЛГ и ФСГ, при 
этом агонисты ГнРГ вводят ежедневно В 
фолликулярную фазу начиная со 2— 
3-го дня цикла, а гонадотропины добав- 
ляют на следующий день. При ультра- 
длинном протоколе лечения агонисты 
ГнРГ назначают за 2—6 месяцев до ин- 
дукции овуляции гонадотропинами. В це- 
лом частота наступления беременности 
наиболее высока при использовании длин- 
ного протокола по сравнению с другими 
протоколами. 


методы. 

можно назначать в каче- 

стве предоперационной подготовки. При- 
менение агонистов ГнРГ при миоме матки 
приводит к значительному снижению ее 
размеров, однако через 6—12 месяцев по- 


енности 
ии длин- 
другими 


лечения 
еваний: 
метрия, 
о сиНд- 
обность 
ментоз- 
опаузу, 
ежиме. 
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сле отмены лечения прежние размеры 
восстанавливаются. В среднем после 6 ме- 
сяцев лечения размеры миомы уменыша- 
ются на 51—61%. Это позволяет использо- 
вать агонисты ГнРГ в качестве предопера- 
ционной подготовки, а также облегчает 
удаление миомы во время операции. 

Применение агонистов ГнРГ оказалось 
эффективным при лечении центральной 
формы преждевременного полового раз- 
вития. При этом наиболее часто исполь- 
зуют так называемые депо-препараты, 
или ЛС длительного действия, либо еже- 
дневные интраназальные впрыскивания 
бусерелина. 


Побочные эффекты 
и предостережения 


Наиболее частыми побочными реакциями 
при применении гонадорелина ацетата в 
импульсном режиме являются боль и воз- 
никновение поверхностных тромбозов на 
месте введения в/в насоса. 

Основные побочные эффекты агонистов 
ГнРГ длительного действия идентичны 


постменопаузальным симптомам (голов- 
ная боль, нарушение сна, эмоциональная 
мобильность, депрессия, снижение либи- 
до, приливы, сухость или атрофия влага- 
лища, снижение минеральной плотности 
костной ткани). Ввиду этих побочных эф- 
фектов длительность применения огра- 
ничена сроком 6 месяцев. Для купирова- 
ния указанных нарушений дополнительно 
используют так называемую возвратную 
терапию с использованием ЛС для замес- 
тительной гормональной терапии, кото- 
рые назначают через 3 месяца после на- 
чала лечения агонистами ГнРГ. 


Противопоказания 


Противопоказаниями к применению аго- 
нистов ГнРГ относят гиперчувствитель- 
ность к действующему веществу или к 
составляющим компонентам ЛС, беремен- 
ность и лактацию. При лечении гипотала- 
мической формы аменореи гонадорелином 
в импульсном режиме противопоказания- 
ми являются овариальные кисты и все 
другие формы аменореи. 
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Глава 5. Антагонисты 
гонадотропин-рилизинг гормона 


Указатель описаний ЛС 


Ганиреликс 
Цетрореликс 


Кантагонистам ГнРГ относятся цетрореликс и ганире- 
ликс. Они являются циклическими синтетическими 
декапептидами и структурно различаются по амино- 
кислотному составу, а вследствие различных фарма- 
кокинетических свойств — и по продолжительности 
действия. 


Механизм действия и фармакологические 
эффекты 


Цетрореликс и ганиреликс конкурентно связываются 
рецепторами ГнРГ на мембране клеток гипофиза и 
вызывают зависимое от дозы торможение секреции 
ЛГ и ФСГ гипофизом. Угнетение секреторной функ- 
ции гипофиза начинается фактически сразу после 
введения ЛС без предварительного повышения синте- 
за и секреции гонадотропинов. В этом заключается от- 
личие действия этих ЛС от действия агонистов ГнРГ. 
У женщин ЛС вызывают задержку подъема уровня 
ЛГ и, следовательно, тормозят овуляцию. 
Антогонисты ГнРГ при п/к введении могут вызы- 
вать высвобождение гистамина в месте инъекции, что 
обусловливает местные аллергические реакции. 


че ИЕ 
Фармакокинетика 
нА... 
При п/к введении цетрореликса в однократных дозах 
(от 250 мкг до 3 мг), так же каки при ежедневном вве- 
дении в течение 14 дней, отмечается линейная фарма- 
кокинетика. Максимальная концентрация составляет 
4,17—5,92 нг/мл, биодоступность — около 85%. При 
п/к введении ганиреликса максимальная концентра- 
ция в плазме крови регистрируется в первые часы по- 
сле однократного введения 250 мкг и составляет около 
15 нг/мл, биодоступность составляет 91%, 

Объем распределения цетрореликса составляет 
1,1 л/кг, 85% ЛС связывается с белками крови. При по- 
вторных введениях ганиреликса в дозе 250 мкг/сут 
равновесная концентрация достигается в течение 2 _— 
3 дней и составляет около 600 мкг/мл. Ганиреликс не 
связывается с белками плазмы крови. Метаболизм ЛС 
осуществляется путем гидролиза пептидазами. 

Общий плазменный и почечный клиренс цетроре- 
ликса составляет соответственно 1,2 и 0,1 мл/мин/кг. 
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Период полувыведения после п/к введе- 
ния — 30 ч. Около 4% ЛС выделяется в не- 
измененном виде с мочой. Период полу- 
выведения ганиреликса составляет при- 
мерно 13 ч, а общий клиренс — 2,4 л/ч. 
Препарат выводится в виде метаболитов 
с калом (около 75%) и в неизмененном ви- 
де с мочой (около 22%). 


Место в терапии 


Цетрореликс и ганиреликс используют 
для предотвращения преждевременной 
овуляции при контролируемой стимуля- 
ции яичников с последующим получени- 
ем яйцеклеток в рамках вспомогатель- 
ных репродуктивных технологий. Лечение 
проводят под ультразвуковым контролем 
размеров фолликулов и при регулярном 
определении уровня эстрогенов в плазме 
крови. 

Цетрореликс вводят п/к по 0,25 мг в 
нижнюю часть брюшной стенки, в об- 
ласть вокруг пупка (во избежание появ- 
ления местного раздражения при по- 
вторном ежедневном введении необхо- 
димо выбирать различные участки этой 
области) 1 р/сут через каждые 24 ч ут- 
ром или вечером (если пропущено время 
очередного введения, инъекцию можно 
сделать в любое другое время суток). 
Лечение начинают на 5—6-й день сти- 
муляции яичников гонадотропинами и 
продолжают в течение всего периода ле- 
чения гонадотропинами, включая день 
наступления овуляции. 

Цетрореликс в дозе 3 мг следует вво- 
дить однократно на 7-й день стимуляции 
яичников гонадотропинами (приблизи- 
тельно через 132—144 ч после начала 
проведения стимуляции). После одно- 
кратного введения цетрореликса в дозе 
3 мг действие препарата продолжается 
не менее 4 дней. Если на 5-й день после 
введения цетрореликса в дозе 3 мг рост 
фолликулов не позволяет провести ин- 
дукцию овуляции, следует дополни- 
тельно вводить по 0,25 мг цетрореликса 
1 р/сут, включая день введения овуля- 
торной дозы хорионического гонадотро- 
пина (ХГ). 


Ганиреликс в дозе 250 мкг начинают 
вводить на 6-й день стимуляции реком- 
бинантным ФСГ в рамках контролируе- 
мой стимуляции яичников, которая может 
быть начата на 2-й или 3-й день менстру- 
ального (менструальноподобного) цикла. 
Индивидуальным критерием назначе- 
ния ганиреликса является достижение 
наиболее крупными фолликулами диа- 
метра 14 мм. 

Ганиреликс следует вводить п/к. Гани- 
реликс и препараты ФСГ должны вво- 
диться приблизительно в одно и то же 
время. ЛС нельзя смешивать в одном 
шприце, и для их введения необходимо 
выбирать разные участки тела. 

Ежедневное применение ганиреликса 
должно продолжаться до момента обра- 
зования достаточного числа преовуля- 
торных фолликулов. Средняя продол- 
жительность применения ганиреликса 
составляет 5 дней. Окончательное созре- 
вание фолликулов может быть иницииро- 
вано путем введения ХГ. 

Интервал между инъекциями гани- 
реликса, как и время между последней 
его инъекцией и инъекцией ХГ, не дол- 
жен превышать 30 ч, иначе возможно 
преждевременное достижение макси- 
мальной секреции ЛГ. Таким образом, 
при введении ганиреликса по утрам 
его применение должно быть продол- 
жено и в день индукции овуляции (вве- 
дение ХГ). При введении ганиреликса 
по вечерам последняя его инъекция 
должна быть сделана вечером того дня, 
который предшествует индукции овуля- 
ции ХГ. 


Побочные эффекты 
и предостережения 


Местные реакции: возможны слабые и 
преходящие покраснение, зуд, припух- 
лость. 

Системные реакции: возможны тошно- 
та, головная боль, головокружение, сла- 
бость, недомогание; в единичных случаях 
сильный зуд. 

При стимуляции яичников гонадотро- 
пинами может наблюдаться синдром ги- 
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перстимуляции яичников, который ха- 
рактеризуется болями внизу живота, 
отечностью рук или ног, затруднением 
дыхания, увеличением массы тела, умень- 
шением количества выделяемой мочи, 
поносом, тошнотой, рвотой; синдром мо- 
жет иметь угрожающие жизни последст- 
вия. При применении антагонистов ГнРГ 
риск развития синдрома гиперстимуля- 
ции яичников ниже, чем при применении 
агонистов ГнРГ. 

С особой осторожностью следует назна- 
чать эти ЛС пациенткам с симптомами 
аллергии. Не рекомендуется назначение 


пациенткам с тяжелыми аллергическии 
реакциями, тк. клинический опыт Примь. 
нения антагонистов ГнРГ такими паци. 
ентками отсутствует. 


Противопоказания 
ВЫ 
Противопоказаниями к использованию 
антагонистов ГнРГ являются почечная и 
печеночная недостаточность, постмено- 
пауза, беременность, лактация, повышен 
ная чувствительность к цетрореликсу 
и ганиреликсу, маннитолу. 
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Указатель описаний ЛС Гонадотропины — вещества, регулирующие функ- 
цию половых желез. В настоящее время группа пред- 
ставлена целым рядом ЛС. В 1960 г. Глиеп{е!а впервые 
сообщил об использовании для индукции овуляции 
препаратов фолликулостимулирующего гормона (ФСГ) 
и лютеинизирующего гормона (ЛГ), которые были по- 
лучены из мочи женщин, находящихся в постменопа- 
неон узе. В течение последующих 35 лет терапия человечес- 
Человеки ОРИОН ким менопаузальным гонадотропином (ч-МГ), содер- 
гонадотропин (ч-ХГ) жащим в эквивалентных по активности количествах 
ЛГ и ФСГ, стала стандартом стимуляции яичников эк- 
зогенными гонадотропинами. С начала 80-х гг. ХХ в. 
фармакоиндустрия направила свои усилия на создание 
новых высокоочищенных гонадотропинов. С развитием 
современных молекулярно-биологических технологий 
появилась возможность получения рекомбинантных 
гонадотропинов, синтезируемых методами генной ин- 
женерии. Рекомбинантные гонадотропины открыли но- 
вый этап в лечении экзогенными гонадотропинами. 
Гонадотропины можно классифицировать по мето- 
дам их получения следующим образом: 
„ препараты ФСГ: 
— высокоочищенный мочевой ФСГ (урофоллитро- 
пин); 
— рекомбинантный ФСГ (фоллитропин ©, фолли- 
тропин В); 
„ препарат ЛГ: 
— рекомбинантный ЛГ; 
„ препарат ч-МГ: 
— смесь мочевых 75 МЕ ЛГ + 75 МЕ ФСГ; 
„ препараты ч-ХГ: 
— ч-ХГ (мочевой); 
— рекомбинантный ч-ХГ. 


Рекомбинантный ЛГ 
Рекомбинантный ч-ХГ 
Урофоллитропин 
Фоллитропин © 

Фоллитропин В 

Человеческий менопаузальный 


Механизм действия и фармакологические 
эффекты 


Гонадотропины представляют собой гликопротеиды, 
состоящие из соединенных нековалентной связью 0- и 
В-субъединиц. При связывании гонадотропинов со сво- 
ими мембранными рецепторами за счет белка С, про- 
исходит активация аденилатциклазной системы, кото- 
рая запускает эффекты ФСГ и ЛГ на уровне клеток. 
ФСГ стимулирует рост и созревание фолликулов 
яичника, образование рецепторов ЛГ на поверхности 
тека-клеток и клеток гранулезы. ЛГ способствует син- 
тезу андрогенов в тека-клетках, которые затем под 
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действием ФСГ превращаются в эстроге- 
ны в клетках гранулезы. В больших дозах 
ЛГ стимулирует разрыв доминантного 
фолликула, те. овуляцию. После овуля- 
ции ЛГ способствует развитию и поддер- 
жанию функции желтого тела и стимули- 
рует синтез прогестерона в лютеинизиро- 
ванных клетках гранулезы. 

Ч-ХГ обладает способностью стимулиро- 
вать рецепторы ЛГ на клетках гранулезы. 
Его действие подобно действию ЛГ, поэто- 
му в больших дозах он может имитировать 
предовуляторный выброс ЛГ у женщин. 


Фармакокинетика 


Гонадотропины разрушаются в ЖКТ, 
поэтому применяются только паренте- 
рально. 

При в/м введении ч-ХГ повышение кон- 
центрации ЛС в сыворотке крови наблю- 
дается уже через 2 ч. Максимальная кон- 
центрация достигается после 6 ч и сохра- 
няется в течение 36 ч. Снижение концент- 
рации в сыворотке крови наблюдается 
после 48 ч и достигает базального уровня 
через 72 ч. Биодоступность фоллитропи- 
нов составляет от 66 до 82%, а ч-ХГ — 40%, 

Период полувыведения ч-ХГ превыша- 
ет таковой у ЛГ, и поэтому ему отдается 
предпочтение перед экзогенным ЛГ для 
индукции овуляции. 


Место в терапии 

> И 
Как мочевые, так и рекомбинантные го- 
надотропины успешно используются в 
клинической практике. Однако вопрос 
0б абсолютном превосходстве тех или 
иных ЛС остается спорным. Тем не ме- 
нее преимуществами рекомбинантных 
гонадотропинов перед мочевыми явля- 
ются отсутствие мочевых белков, воз- 
можных примесей других ЛС, содержа- 
щихся в моче; отсутствие возбудителей 
инфекции; постоянная активность; низ- 
кая иммуногенность. Все перечисленное 
обеспечивает возможность п/к введения 
этих ЛС и меньшую частоту побочных 
эффектов. Недостатком рекомбинант- 
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ных гонадотропинов является их ВЫСо. 
кая стоимость. 

Гонадотропины используют для лечь. 
ния бесплодия. У больных с синдромом 
поликистозных яичников, резистентных 
к лечению кломифеном, и перед подго- 
товкой к инсеминации спермой при муж_ 
ском бесплодии и бесплодии неясной эти- 
ологии с помощью низких доз ч-МГ/фол- 
литропинов стимулируют рост фоллику- 
ла, а при диаметре фолликула более 
18 мм для индукции овуляции вводят 
5000—10 000 ЕД ч-ХГ. 

Кроме того, гонадотропины успешно 
применяют в схемах (так называемых 
протоколах) контролируемой гиперсти- 
муляции в рамках вспомогательных ре- 
продуктивных технологий. Используют 
различные схемы лечения, при этом на- 
значают высокие дозы ч-МГ/фоллитро- 
пинов. 

У женщин с гипогонадотропным гипого- 
надизмом определяется низкая концент- 
рация ФСГ и ЛГ. Поэтому для восстанов- 
ления фертильности необходима замес- 
тительная терапия как ФСГ, так и ЛГ. 
Стимуляцию проводят с помощью ч-МГ, 
в случае неэффективности используют 
комбинированную терапию рекомбинант- 
ными ФСГ и ЛГ. Для индукции овуляции 
назначают 5000—10 000 ЕД ч-ХГ. Лече- 
ние желательно проводить на фоне цик- 
лической эстроген-гестагенной терапии. 


Побочные эффекты 
и предостережения 


Тяжелым осложнением использования го- 
надотропинов является синдром гиперсти- 
муляции яичников. Кроме того, возможно 


Из-за повышенной иммуногенности 
мочевые гонадотропины после введения 
могут вызывать выраженные местные 
реакции. 

При индукции овуляции гонадотропи- 
нами примерно в 10—20% случаев наблю- 
дается многоплодная беременность. 


Глава 6. Гонадотропины 


о 


Противопоказания 


Протоивопокзаниями к приему гонадо- 
тропинов являются индивидуальная 
гиперчувствительность к составля- 


ющим компонентам ЛС; опухоли яич- 
ников, матки, молочной железы, гипо- 
таламуса, гипофиза; кисты яичников; 
активные флебиты; беременность; лак- 
тация. 
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Глава 7. Антигонадотропные Средства 


Указатель описаний ЛС Даназол и гестринон относят к группе антигонадотрот. 

ных средств, однако механизм их действия тораздо 

Гестринон шире. Даназол успешно используют для лечения эн. 

Даназол дометриоза и других эстрогензависимых гинекологи. 
ческих заболеваний. Основными ограничивающими 
факторами применения даназола являются побочные 
эффекты, связанные с андрогенным действием. Гест_ 
ринон — более новое средство. Он дает менее выра- 
женные побочные эффекты и не уступает даназолу по 
эффективности. 


Механизм действия и фармакологические 
эффекты 


Даназол является производным синтетического сте- 
роида 17а-этинилтестостерона, а гестринон — про- 
изводным 19-нортестостерона. ЛС ингибируют мак- 
симальный выброс ЛГ и ФСГ гипофизом при сохра- 
нении базальной секреции и вызывают хроническую 
ановуляцию, а также конкурентно ингибируют анд- 
рогенные и прогестероновые (оба ЛС) и эстрогенные 
(только даназол) рецепторы. Оба ЛС вытесняют тес- 
тостерон из его связи с глобулином, связывающим 
половые гормоны, и снижают синтез последнего, по- 
вышая уровень свободного тестостерона. Кроме того, 
вероятно, даназол и гестринон напрямую ингибируют 
стероидогенез в яичниках, вследствие чего оказыва- 


в. Даназол уменьшает 
также иммунные нарушения, наблюдаемые при эн- 
дометриозе. 


Фармакокинетика 


а составляет 

му последний, в отли- 

чие от даназола (который необходимо принимать еже- 

дневно), может применяться 2 р/нед. Даназол выво- 

дится преимущественно с мочой, а гестринон — с мо_ 
чой (40—45%) и калом (30—35%). 


Глава 7. Антигонадотропные средства 


Место в терапии 


Основное применение антигонадотроп- 
ных средств — лечение эндометриоза. 
Обычно даназол назначают в дозе 
600 мг/сут, при этом критерием пра- 
вильности подбора дозы является аме- 
норея. Сначала даназол применяют в до- 
зе 200 мг/сут, а затем дозу увеличива- 
ют, пока не возникнет аменорея. Гестри- 
нон применяют в дозе по 2,5 мг 2 р/нед. 
Было показано, что эти ЛС достоверно 
снижают количество и объем эндомет- 
риоидных очагов. При приеме ЛС менее 
6 месяцев у 84—92% женщин уменьша- 
ются боли, связанные с эндометриозом, 
однако при более длительном приеме по- 
вышения эффективности не наблюдает- 
ся. В то же время положительное влия- 
ние антигонадотропных (как и других) 
ЛС на восстановление фертильности у 
больных с эндометриозом не доказано, 
и хирургический метод лечения беспло- 
дия при эндометриозе остается методом 
выбора. При этом применение антигона- 
дотропных ЛС в течение 6 месяцев после 
операции замедляет рецидивирование 
заболевания. 

Антиэстрогенный эффект ЛС данной 
группы позволяет успешно использо- 
вать их для лечения тяжелых менорра- 
гий, гиперплазии эндометрия и миомы 
матки. 

После отмены даназола овуляция обыч- 
но возобновляется в течение 5 недель, что 
сопровождается характерным резким по- 
вышением уровня ЛГ и небольшим повы- 
шением уровня ФСГ. 


Побочные эффекты 
и предостережения 


В первые недели лечения возможны кро- 
вянистые выделения из матки. Побочные 
эффекты ЛС обусловлены как андроген- 
ным действием (угри, себорея, пигмента- 
ция кожи, гирсутизм, изменения тембра 
голоса), так и антиэстрогенным эффектом 
(нарушение либидо, приливы, уменьше- 
ние размера молочных желез, вагиниты, 
раздражительность, депрессия). ЛС дан- 
ной группы могут вызывать головную 
боль, желудочно-кишечные расстройства, 
судороги, увеличение массы тела, повы- 
шение уровня печеночных ферментов. Да- 
назол, в отличие от гестринона, снижает 
уровень липопротеидов высокой плотно- 
сти и повышает уровень липопротеидов 
низкой плотности. В результате повыша- 
ется риск развития атеросклероза и ише- 
мической болезни сердца. Имеются со0б- 
щения о развитии тромбэмболических на- 
рушений при приеме даназола. Оба ЛС с 
осторожностью применяют при мигрени. 
В целом побочные эффекты гестринона по 
сравнению с даназолом менее выражены. 


Противопоказания 


Гиперчувствительность к составляющим 
компонентам, острая сердечная недоста- 
точность, тяжелые нарушения функции 
почек и печени, андрогензависимые опу- 
холи, порфирия, кровотечения из поло- 
вых путей неясной этиологии, беремен- 
ность, лактация. 
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Глава 8. Агонисты дофаминовых 
рецепторов 


Указатель описаний ЛС 


Неселективные агонисты 
Абергин 

Бромокриптин 
Селективные агонисты 
Каберголин 

Хинаголид 


Первым ЛС из этой группы, специально разработан 
ным в начале 70-х гг. ХХ в. для уменьшения секре- 
ции пролактина, стал бромокриптин. Несмотря на по- 
явление впоследствии многих других ЛС, он до сих 
пор применяется наиболее часто. Бромокриптин пред- 
ставляет собой полусинтетический алкалоид споры- 
ньи. Производные алкалоидов спорыньи неизбира- 
тельного действия (к которым относятся бромокрип- 
тин, абергин, перголид, лизурид, метерголин) можно 
назвать первым поколением ЛС данной группы. В на- 
стоящее время среди них широко применяется лишь 
бромокриптин. Ко второму поколению относятся неэр- 
голиновые ЛС, избирательно стимулирующие дофа- 
минергические (О,-) рецепторы (хинаголид из группы 
октабензохинолонов). Представителем третьего поко- 
ления является каберголин, который также является 
производным алкалоида спорыньи, однако обладает 
практически полной селективностью по отношению 
к),-рецепторам. 

Таким образом, агонисты дофаминовых рецепторов 
классифицируют по селективности действия на под- 
класс О,-рецепторов: 

" неселективные (абергин, бромокриптин); 
= селективные (каберголин, хинаголид). 


Механизм действия и фармакологические 
эффекты 


и О ИАА 


Агонисты дофаминовых 


, 


ла замедляется секреция пролактина, а затем снижа- 
ется транскрипция гена пролактина, что приводит к 
уменьшению синтеза пролактина. Антимиототиче- 
ская активность агонистов дофаминовых рецепторов 
приводит к уменьшению размеров микро- и макро- 
пролактином. 


к 
Фармакокинетика 


Агонисты дофаминовых рецепторов всасываются в 
ЖКТ. Абергин является смесью двух изомеров 


Глава 8. Агонисты дофаминовых рецепторов 


2-бром-эргокриптина — аи В. В-изо- 
мер более липофильный, чем @-изомер 
(бромокриптин), и всасывается из ки- 
шечника более длительно, поэтому абер- 
гин отличается от бромокриптина боль- 
шей продолжительностью действия. 
Хинаголид и каберголин характеризу- 
ются большим периодом полувыведе- 
ния, и их можно назначать соответст- 
венно 1 р/сут и 2 р/нед. Метаболизм 
ЛС осуществляется в печени с образо- 
ванием неактивных метаболитов, кото- 


рые выводятся с желчью в кишечник 
(табл. 8.1). 


Место в терапии 


Терапия агонистами дофаминовых ре- 
цепторов является методом выбора для 
лечения синдрома гиперпролактинеми- 
ческого гипогонадизма, обусловленного 
пролактиномой гипофиза или идиопати- 
ческой гиперсекрецией пролактина. При 
этом наблюдаются восстановление цик- 
лической активности гипоталамуса, нор- 
мализация продукции гонадотропных 
гормонов гипофиза, прекращается галак- 
торея, восстанавливаются нормальный 
двухфазный менструальный цикл и фер- 
тильность. 

При макропролактиноме назначают бо- 
лее высокие дозы, чем при микропролак- 
тиноме или идиопатической гиперпролак- 
тинемии. Лечение проводят длительное 
время, для исключения роста аденомы 
осуществляют оценку полей зрения (пе- 
риметрию) и магнитно-резонансную томо- 
графию головного мозга. Если уровень 
пролактина остается в норме на протяже- 
нии 2 лет, дозу под контролем уровня про- 


лактина постепенно снижают. Вследствие 
лактотрофоцидного эффекта агонистов 
дофаминовых рецепторов после их отме- 
ны уровень пролактина у многих пациен- 
тов остается в норме. 

В случае толерантности к бромокрипти- 
ну показано назначение каберголина и хи- 
наголида. При неэффективности или не- 
переносимости всех агонистов дофамино- 
вых рецепторов показано хирургическое 
лечение. 

При планировании беременности пред- 
почтение отдают бромокриптину как наи- 
более безопасному для плода. Перед зача- 
тием проводят годичный курс лечения, во 
время которого женщина должна исполь- 
зовать барьерные методы контрацепции. 
При необходимости бромокриптин комби- 
нируют с индукторами овуляции (кломи- 
фен, гонадотропины). 


Побочные эффекты 
и предостережения 


Самыми частыми побочными эффектами 
агонистов дофаминовых рецепторов (0со- 
бенно бромокриптина) являются тошнота, 
запоры и боли в животе. Каберголин пе- 
реносится лучше. 

Агонисты дофаминовых рецепторов 
могут снижать АД, вызывать головные 
боли и провоцировать развитие депрес- 
сий и психозов у предрасположенных па- 
циентов. 

По риску применения во время бере- 
менности эти ЛС относятся к классу В, их 
не рекомендуют использовать беремен- 
ным, однако зачатие на фоне их приема не 
является показанием к прерыванию бере- 
менности. 


Таблица 8.1. Некоторые фармакокинетические параметры 


дофаминомиметиков 
лс Биодоступность, % Связывание Период Продолжи- Путь 
с белками полувыве- тельность элиминации 
плазмы, % дения, ч действия, сут 


Бромокриптин 7 90—96 5—8 0,5 - Печеночный 
Каберголин — 40—42 63—69 14 Печеночный 
Хинаголид. — К. ЧО 22 1 м _  Печеночный 
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рыньи или другим компонентам ЛС. 6. 
менность и лактация; выраженные де 
Противопоказаниями являются повышен- шения функции печени; послеродовый 
ная чувствительность к алкалоидам спо- психоз в анамнезе. 


Противопоказания 


Глава 9. Средства, повышающие тонус и сократительную активность миометрия 


Глава 9. Средства, повышающие тонус 
и сократительную активность 
миометрия 


Указатель описаний ЛС Наиболее эффективными ЛС, которые повышают то- 
нуси/или усиливают ритмические сокращения матки 
Алкалоиды спорыньи (утеротоники и утеростимуляторы), являются 3 груп- 
Метилэргометрин пы ЛС: производные спорыньи, окситоцина и проста- 
Эргометрин гландины. 
ЛС группы окситоцина В качестве утеротоников иногда применяют препара- 
Демокситоцин ты сферофизы, пастушьей сумки, барбариса и чистеца. 
Окситоцин Имеются сведения об использовании В-блокаторов для 
Простагландины стимуляции матки. Холинергические ЛС (ганглиобло- 
Динопрост каторы, антихолинэстеразные и прямые холиномиме- 


Динопростон тики) в настоящее время утратили свое значение. 


Механизм действия и фармакологические 
эффекты 


Небольшие дозы алкалоидов спорыньи (АС) увели- 
чивают амплитуду и частоту сокращений матки, 
при увеличении дозы амплитуда сокращений 
уменьшается на фоне возрастания тонуса миомет- 
рия, дальнейшее увеличение дозы АС приводит к 
резкому спазму. В терапевтических дозах АС вызы- 
вают тоническое сокращение матки, что приводит к 
гемостазу. При беременности чувствительность 
матки к АС увеличивается и сохраняется в послеро- 
довом периоде. 

АС повышают тонус гладких мышц других внутрен- 
них органов и сосудов. Сужение сосудов приводит к 
повышению АД. Особенно выражена реакция сосудов 
сердца, что вызывает боли ангиоспастического харак- 
тера. АС могут повреждать эндотелий сосудов. 

ЛС группы окситоцина повышают частоту и силу со- 
кращений матки, которая особенно чувствительна к 
ним в конце беременности, во время родов (макси- 
мальна) и в течение нескольких дней после родов. 
Влияние на гладкие мышцы альвеол молочных желез 
увеличивает выделение молока. ЛС этой группы взаи- 
модействуют со специфическими рецепторами клет- 
ки, в результате чего увеличивается концентрация 
Са?+ и возрастает сила сокращений. 

Динопрост является аналогом простагландина Е.., 
а динопростон — простагландина Е». Простагланди- 
ны оказывают стимулирующее действие на сократи- 
тельную активность миометрия на любых сроках бе- 
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ременности и при любой степени рас- 
крытия шейки матки, вызывая рит- 
мичные сокращения беременной матки 
наряду с расширением ее шейки. Кроме 
того, они снижают число В-адреноре- 
цепторов и их чувствительность к В-ад- 
реномиметикам, расслабляющим мио- 
метрий. Динопрост повышает также 
моторику кишечника и тонус бронхи- 
альных мышц. 


Фармакокинетика 


ЛС всех 3 групп хорошо всасываются из 
места введения. При в/в инъекциях эф- 
фект развивается через несколько минут. 
Длительность действия АС составляет 
всего несколько часов. Период полувыве- 
дения у ЛС группы окситоцина не превы- 
шает 10 мин, а у простагландинов — ме- 
нее минуты (при в/в введении). 
Метаболизм простагландинов происхо- 
дит в легких, печени и почках, а ЛС окси- 
тоцина и АС — главным образом в печени. 
ЛС выводятся с мочой в виде метаболитов. 


ЕЕ и ее а 
Место в терапии 
Е. СТ АНИНВИРАБНИНИИ 
АС назначают при атонии матки и свя- 
занных с ней кровотечениях, неполном 
аборте, в послеродовом периоде (после 
ручного отделения последа) при после- 
операционных (кесарево сечение, мио- 
мэктомия) и постабортных кровотечени- 
ях. После родов АС ускоряют инволюцию 
матки, однако их введение в случаях нор- 
мальных родов не всегда целесообразно. 

ЛС группы окситоцина применяются 
для родовозбуждения. Они эффективны 
при первичной или вторичной слабости 
родовой деятельности, при гипотонии и 
атонии матки после родов, в раннем по- 
слеродовом периоде при лактостазе. 

Простагландины применяют для ин- 
дукции родов при доношенной беремен- 
ности, а также для стимуляции созрева- 
ния шейки матки. При парентеральном 
введении используют для индукции из- 
гнания плода в случае его внутриутроб- 
ной гибели. 
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Либо окситоцины, либо простагланд | 
используют для абортов и прерыван 
беременности в зависимости от ее сроков, 


а я, 
Побочные эффекты 


и предостережения 


АС вызывают тошноту, рвоту, диарею, 
абдоминальные боли, головокружение, 
головную боль, повышение АД, спазм пе- 
риферических сосудов, боли в области 
сердца, нарушения его ритма, аллергиче- 
ские реакции. Возможна повышенная 
чувствительность, при которой вероятны 
явления эрготизма, возникающие при 
длительном приеме АС и обусловленные 
сужением сосудов. Редко могут появиться 
галлюцинации. 

АС токсичны, специфический антидот 
отсутствует. При передозировке необхо- 
димо вывести из организма АС и поддер- 
жать функции жизненно важных органов, 
прежде всего ликвидировав спазм сосу- 
дов с помощью наиболее сильных вазоди- 
лататоров. Целесообразность примене- 
ния АС оценивают при язвенной болезни 
желудка, заболеваниях печени и почек, 
умеренной артериальной гипертонии и 
других заболеваниях сердечно-сосудис- 
той системы. Не рекомендуется примене- 
ние АС при кормлении грудью. 

В случае применения ЛС группы окси- 
тоцина могут отмечаться гиперчувстви- 
тельность, гипертонус матки, дискоор- 
динированная или чрезмерно сильная 
родовая деятельность, преждевремен- 
ная отслойка плаценты. Возможно появ- 
ление тошноты, рвоты, нарушения сер- 
дечного ритма. 


ЛС группы окситоцина сле. 


дует назна- 
чать с осторожностью женщинам, перенес- 
шим сепсис, операции на матке, многоро- 


жавшим и первородящим старше 35 лет. 

Применение простагландинов может 
вызвать тошноту, рвоту, диарею, абдоми- 
нальные боли, тахикардию, колебания 
АД. Возможно развитие аллергических 
реакций, бронхоспазма, головной боли, 
головокружения, эритемы в месте введе- 
ния, при в/в инъекциях — флебитов. При 
передозировке простагландинов, которая 


и поддер- 
х органов, 
азм сосу- 
гх вазоди- 
примене- 
й болезни 
и почек, 
ртонии и 
-сосудис- 
примене 
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вызывает значительное увеличение силы 
и частоты сокращений матки, используют 
В-адреномиметики, а при их неэффек- 
тивности — быстрое родоразрешение. Ог- 
раничениями к применению простаглан- 
динов служат туберкулез легких, сердеч- 
но-сосудистые заболевания, эпилепсия. 

ЛС всех групп необходимо применять 
под наблюдением опытного врача в усло- 
виях стационара. 


Противопоказания 


АС не следует назначать при беременно- 
сти и родах из-за опасности асфиксии 
плода при тоническом сокращении матки, 
те. в первый и второй периоды родов до 
появления головки плода. После рожде- 


ния ребенка, когда плацента находится 
еще в полости матки, АС противопоказа- 
ны, тк. спазм мускулатуры препятствует 
отделению последа. Нельзя применять 
АС при гиперчувствительности к препа- 
ратам спорыньи, при сердечно-сосудис- 
тых заболеваниях, тяжелых нарушениях 
функции почек и печени, легочной гипер- 
тензии, эклампсии, сепсисе. 

ЛС группы окситоцина и простагланди- 
ны не используют при индивидуальной 
гиперчувствительности. ЛС этих групп 
нельзя назначать при патологических со- 
стояниях, препятствующих родоразре- 
шению через естественные родовые пути, 
при тяжелых сердечно-сосудистых забо- 
леваниях. Простагландины противопока- 
заны также при острых заболеваниях 
легких и печени. 
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Глава 10. Средства, снижающие тонус 
и сократительную активность 


миометрия 


Указатель описаний ЛС 


Гексопреналин 
ГИНИПРАЛ зы. . .946 
Ритодрин** 
Сальбутамол 
Тербуталин** 
Фенотерол 


Токолитическое действие характерно для ЛС многих 
фармакологических групп (среди них антагонисты 
кальция, спазмолитики, ингибиторы синтеза простат- 
ландинов), однако в настоящее время термин «токоли- 
тики» используют лишь в отношении В›-адреномиме- 
тиков (В›-АМ), тк. они достаточно эффективны и ма- 
лотоксичны для матери и плода. 


Механизм действия и фармакологические 
эффекты 


Используемые в качестве токолитиков фенотерол, 
тербуталин, гексопреналин и ритодрин избирательно 
стимулируют В›-адренорецепторы (В.-АР). Эти ре- 
цепторы располагаются в основном на постсинапти- 
ческих мембранах гладких мышц бронхов, сосудов и 
матки. При стимуляции В,-АР активируется адени- 
латциклазная система, увеличивается содержание 
циклического аденозинмонофосфата, стимулируя 
работу кальциевого насоса. Внутриклеточная кон- 
центрация кальция в миофибриллах понижается, что 
приводит к расслаблению гладких мышечных клеток. 
Это вызывает расширение бронхов, кровеносных со- 
судов, уменьшение сократительной активности и то- 
нуса миометрия. 

Уменьшение частоты и интенсивности сокращений 
матки улучшает маточно-плацентарный кровоток, 
в результате чего возрастает концентрация кислорода 
в крови плода. Бронхолитическое действие ЛС приво- 
дит к купированию бронхоспазмов различной этиоло- 
гии, увеличению частоты и объема дыхания, улучше- 
нию функции мерцательного эпителия бронхов. 

Некоторые В.-АР расположены пресинаптически на 
нервных окончаниях. При их стимуляции увеличива- 
ется содержание медиатора в синаптической щели, 
и, следовательно, усиливается его действие на рецеп- 
торы постсинаптической мембраны. В сердце такими 
рецепторами являются В;-АР, т.е. В,-АМ увеличивают 
частоту сердечных сокращений (ЧСС) и их силу, чему 
способствует реакция сердца на расслабляющее дей- 
ствие ЛС на сосуды. 

В.-АМ угнетают дегрануляцию тучных клеток и тем 
самым уменьшают высвобождение из них гистамина, 


герол, 
гельно 


ги ре- 
тапти- 
удов и 
‚дени- 
жание 
лируя 
г кон- 
я, ЧТО 
леток. 
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лейкотриенов С., О., Е, и факторов хемо- 
таксиса нейтрофилов. 

ЛС данной группы могут вызывать по- 
вышение уровня глюкозы в плазме крови 
и снижать уровень калия. 


Фармакокинетика 


В качестве токолитических средств пре- 
параты данной группы применяются 
внутрь и в/в. 

ЛС обычно хорошо всасываются из 
ЖКТ. При п/к введении максимальная 
концентрация в крови наблюдается в 
среднем через 30 мин. После в/в введения 
тербуталина кривая концентрация—вре- 
мя характеризуется фазой быстрого рас- 
пределения, промежуточной фазой выве- 
дения и поздней фазой выведения. Конеч- 
ный период полувыведения после много- 
кратного применения составляет 16— 
20 ч. При приеме с пищей биодоступность 
уменьшается на 14—15%. Период полу- 
выведения сальбутамола составляет 2— 
7 ч, а фенотерола — 22 мин. 

Бронхорасширяющее действие при ин- 
таляционном введении наступает через 
5—10 мин, длительность действия от не- 
скольких часов до полусуток. ЛС этой 
группы с разной интенсивностью прохо- 
дят через биологические барьеры, однако 
необходимо всегда учитывать возмож- 
ность проникновения через плацентар- 
ный барьер и вероятность влияния ЛС на 
плод. 

ЛС группы подвергаются интенсивному 
метаболизму в печени, у них отмечается 
эффект первого прохождения. Метаболи- 
ты в виде неактивных сульфатных конъ- 
югатов выводятся с мочой, желчью, груд- 
ным молоком. 


Место в терапии 


В.-АМ назначают главным образом при 
преждевременной родовой деятельности 
(при этом ЛС данной группы могут задер- 
жать роды по крайней мере на 48 ч), для 
профилактики преждевременных родов, 
при угрозе самопроизвольного выкидыша 


(после 16 недель), при дискоординирован- 
ной родовой деятельности, плацентарной 
недостаточности, гипертонусе матки. Не- 
которые ЛС применяют при первичной 
дисменорее. 

По другим показаниям В.-АМ исполь- 
зуют для профилактики и купирования 
бронхоспазма различной этиологии. От- 
дельные ЛС эффективны при острой сер- 
дечной недостаточности, фиброзном цис- 
тите. 


Побочные эффекты 
и предостережения 


При применении В›-АМ отмечают тошно- 
ту, снижение АД, тахикардию. Возможно 
появление тремора, головной боли, голо- 
вокружения, беспокойства, слабости, на- 
рушение сна. 

При передозировке выраженность пе- 
речисленных эффектов нарастает, появ- 
ляются судороги, потливость, аритмии, 
артериальная гипотония, рвота, гипер- 
гликемия, сменяющаяся гипогликемией, 
нарушение сознания и тд. Для лечения 
используют промывание желудка, акти- 
вированный угль и симптоматическую 
терапию. 

Так как В,-АМ могут отрицательно вли- 
ять на сердечно-сосудистую систему ма- 
тери и/или плода, рекомендуется прово- 
дить контроль за АД и ЧСС пациентки и 
ЧСС плода. Для устранения побочных эф- 
фектов В>-АМ можно комбинировать с 
финоптином (антагонисты кальция), ко- 
торый не только снимает побочные дейст- 
вия, но и сам подавляет сократительную 
активность матки. 


Противопоказания 


В.-АМ противопоказаны при гиперчувст- 
вительности, в тм. к сульфитам, при сер- 
дечно-сосудистых заболеваниях матери, 
нарушениях сердечного ритма и анома- 
лиях развития плода, в Ттриместре бере- 
менности, при преждевременной отслой- 
ке плаценты (нормально или низко распо- 
ложенной), кровянистых выделениях или 
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кровотечениях при предлежании плацен- 
ты, преэкламисии, эклампсии, а также 
при тяжелых заболеваниях печени и по- 
чек, гипокалиемии, закрытоугольной гла- 


укоме, сахарном диабете, гип 
феохромоцитоме. 

ЛС данной группы не рекоменд 
значать во время лактации. 


еРтиреозь 


Уют на- 


Глава 11. Бисфосфонаты 


Глава 11. Бисфосфонаты 


Указатель описаний ЛС Свое название эта группа ЛС получила благодаря 
наличию в химической структуре атома углерода, 


речь связанного с двумя атомами фосфора (негидролизи- 
Ибандронат руемая связь Р—С-—Р). По своей структуре бисфос- 
Клодронат фонаты схожи с эндогенным пирофосфатом; они 
Памидронат способны активно связываться с кристаллами гидро- 
Ризедронат ксиапатита костной ткани. 

Тилудронат”* Первым ЛС, внедренным в клиническую практи- 
Этидронат ку, стал этидронат. Вместе с клодронатом и тилуд- 


ронатом они составили Т поколение бисфосфона- 
тов. Первоначально бисфосфонаты использовали 
лишь для лечения болезни НПеджета (деформиру- 
ющий остеит), а также гиперкальциемии опухоле- 
вой этиологии. Однако затем антирезорбтивное 
действие бисфосфонатов нашло применение при 
лечении остеопороза. В настоящее время все боль- 
шее распространение получает новое поколение 
бисфосфонатов, содержащих атом азота, — так 
называемые аминобисфосфонаты (алендронат, ри- 
зедронат и др.). 


селе аеьны завеса вн ЕЕ Е 
Механизм действия и фармакологические 
эффекты 


Механизм действия бисфосфонатов основан на том, 
что они тормозят резорбтивную активность остеокла- 
стов. Метаболизм ЛС Т поколения (этидронат, клодро- 
нат и тилудронат) происходит © образованием соеди- 
нений, которые являются аналогами АТФ. Эти соеди- 
нения накапливаются в остеокластах и наруптают их 
функцию. Аминобисфосфонаты действуют иначе: они 
не подвергаются метаболизму, тем не менее путем ин- 
гибирования фарнезилпирофосфатазы и других эта- 
пов метаболизма мевалоната нарушают дифференци- 
ровку предшественников остеокластов, а также сти- 
мулируют их апоптоз. Таким образом, присутствие 
атома азота в боковой цепи молекулы бисфосфоната 
существенно повышает антирезорбтивные способно- 
сти ЛС. 

Под действием бисфосфонатов увеличивается число 
остеобластов в губчатом веществе и кортикальном 
слое кости, восстанавливается объем остеоидной тка- 
ни и увеличивается объем губчатого вещества кости. 
В результате снижается уровень маркеров костной 
резорбции, повышается минеральная плотность кост- 
ной ткани (МИКТ) и снижается риск возникновения 
переломов. 
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Фармакокинетика 


Бисфосфонаты плохо всасываются в ЖКТ; 
пища еще в большей степени уменьша- 
ет абсорбцию, поэтому при использова- 
нии ЛС в виде таблеток их следует при- 
нимать натощак не менее чем за 30 мин до 
еды, запивая при этом обычной питьевой 
водой (1 стакан). В связи с плохой всасы- 
ваемостью в ЖКТ нередко применяют 
растворы бисфосфонатов для в/в введе- 
ния. Выведение бисфосфонатов осуще- 
ствляется в 2 фазы: первая — быстрая 
(обычно несколько часов) и вторая — мед- 
ленная (несколько дней, а унекоторых ЛС 
несколько лет). Вторая фаза выведения 
связана с медленным высвобождением 
ЛС из костей. Бисфосфонаты не подвер- 
таются метаболизму, поэтому выводятся 
с мочой практически в неизмененном ви- 
де (табл. 11.1). 


Место в терапии 


Показанием к лечению бисфосфонатами 
считают остеопороз с высокой костной ре- 
зорбцией. Наиболее часто бисфосфонаты 
(алендронат и ризедронат) используют 
для лечения остеопороза в постменопау- 
зе. Результаты крупных плацебо-контро- 
лируемых исследований свидетельству- 
ют, что алендронат у женщин в постмено- 
паузе существенно увеличивает МИКТ 
по сравнению с плацебо, а также снижает 
риск возникновения новых переломов по- 


звонков (почти на 50%) и переломов 
той локализации. Оптимальное подав }. 
ние костной резорбции и уве Ичен ь 
МПЕТ при минимальных побочных = 
фектах достигается на фоне приемаал ее. 
дроната в дозе 10 мг/сут или ты 
1 р/нед. Помимо алендроната, к ЛС ВЫбо- 
ра для лечения остеопороза в постмено. 
паузе относится ризедронат, Эффектив. 
ность которого также подтверждена з 
многочисленных крупных плацебо-кон. 
тролируемых исследованиях. Другие бис. 
фосфонаты (этидронат, тилудронат, па- 
мидронат, ибандронат и золедронат) ред- 
ко применяются для лечения остеопороза 
в постменопаузе (обычно при непереноси- 
мости алендроната и ризедроната). 

Поскольку антирезорбтивное действие 
эстрогенов обусловлено принципиально 
другими механизмами, то сочетанное при- 
менение бисфосфонатов и эстрогенов еще 
более эффективно для лечения остеопо- 
роза в постменопаузе. 

Исследования, проведенные на основе 
принципов доказательной медицины, убе- 
дительно продемонстрировали пользу би- 
сфосфонатов для профилактики остеопо- 
роза в постменопаузе. Как правило, с этой 
целью используют алендронат или ризед- 
ронат в дозе 5 мг/сут. 

Кроме того, бисфосфонаты с успехом 
применяются при ювенильном, глюкокор- 
тикоидном и иммобилизационном остеопо- 
розе, а также при остеопорозе у мужчин. 

Бисфосфонаты являются ЛС выбора для 
лечения болезни Педжета (деформиру- 


Таблица 11.1. Некоторые Ффармакокинетические параметры бисфосфонатов 


лс Связывание 
с белками плазмы, % 


Период 


Путь элиминации 
полувыведения, ч 


Алендронат 78 Около 10 лет! Почечный 
Золедронат 22 0,23—1,75 (1671) Почечный 


Ибандронат Нет данных 10—16 Почечный 
Клодронат Нет данных 13 (несколько лет!) Почечный 
Памидронат Нет данных 21—35 Почечный 
Ризедронат 24 1,5 (4801) Почечный 
Тилудронат 90 1501 Почечный 
Этидронат Нет данных 1—6 Почечный 


1 Период полувыведения из костей. 
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ющий остеит), а также гиперкальциемии 
опухолевой этиологии. Как правило, при 
болезни Педжета применяют этидронат, 
тилудронат, алендронат, памидронат и 
ризедронат. При гиперкальциемии опухо- 
левой этиологии обычно рекомендуются 
этидронат, клодронат, ибандронат, пами- 
дронат и золедронат. Бисфосфонаты мо- 
гут использоваться и при гиперкальцие- 
мии иной этиологии (например, при ги- 
перпаратиреозе). 


Побочные эффекты 
и предостережения 


ЛС в большинстве случаев хорошо пере- 
носятся, побочные эффекты редко за- 
ставляют отказаться от терапии. При 
приеме внутрь иногда возникают боли в 
эпигастральной области, у некоторых 
больных — запор, диарея, метеоризм, 
дисфагия. 

При в/в введении памидроната, ален- 
дроната и ибандроната возможно повыше- 


ние температуры тела, иногда — гриппо- 
подобный синдром (лихорадка, озноб, б0- 
ли в костях и мышцах). 

У некоторых пациентов отмечаются 
бессимптомные гипофосфатемия и гипо- 
кальциемия. В связи с этим рекомендует- 
ся принимать совместно с бисфосфоната- 
ми препараты кальция и витамина О. Мо- 
гут возникать различные кожные реак- 
ции (сыпь, эритема), а также головная 
боль, миалгии. 

Очень редко развиваются побочные 
реакции органа зрения (боль, наруше- 
ние зрения, конъюнктивиты, увеиты, 
склериты). 


Противопоказания 


К противопоказаниям к назначению бис- 
фосфонатов относятся беременность и 
лактация, выраженные нарушения функ- 
ции почек (клиренс креатинина менее 
30 мл/мин), повышенная чувствитель- 
ность к бисфосфонатам. 
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Родовой травматизм 

Кровотечение при беременности, 

в родах, последовом 
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Осложнения в послеродовом периоде 
Особенности течения беременности 
при инфекционных заболеваниях, 
протекающих с поражением половых 
органов 

ВИЧ-инфекция: профилактика 
передачи от матери ребенку 
Токсикозы и гестозы 

Плацентарная недостаточность 


Железодефицитная анемия 
и беременность 


Заболевания желудочно-кишечного 
тракта и беременность 


Заболевания щитовидной железы 
и беременность 


Бронхиальная астма и беременность 


Внебольничная пневмония 
и беременность 


Илдиопатическая 
тромбоцитопеническая пурпура 

и беременность 

Сахарный диабет и беременность 
Инфекции мочевыводящих путей 

у беременных и родильниц 

Ведение беременных с единственной 
почкой 

Беременность 

при трансплантированной почке 
Лимфогранулематоз и беременность 
Невынашивание беременности 
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Глава 12. Родоразрешение 
естественным путем 


Роды при затылочном 
предлежании 

(передний вид) 

Роды при тазовом 
предлежании плода 
Преждевременные роды ...94 
Несвоевременное излитие 
околоплодных вод ........99 
Роды, осложненные 
патологией пуповины ...104 


Роды — физиологический процесс изгнания пло. 
да и последа из матки через естественные родо- 
вые пути. 
Роды могут быть: 
"своевременными (рагба$ тафигиз погта|$) — при 
сроке беременности 37—42 недели; 
"преждевременными (рагбл$ ргаетафигиз) — при 
сроке беременности 22—37 недель; 
"запоздалыми (рагаз зегейпи$) — при сроке бере- 
менности свыше 42 недель. 
Нормальные роды (по ВОЗ) — роды, которые начина- 
ются спонтанно у женщин группы низкого риска в на- 
чале родов и остаются таковыми в течение всех родов; 
ребенок рождается спонтанно в головном предлежа- 
нии при сроке беременности от 37 до 42 полных не- 
дель, и после родов мать и ребенок находятся в хоро- 
шем состоянии. 
Продолжительность физиологических родов у пер- 


вородящих составляет 8—10ч, у повторнородящих — 
6—8 ч. 


Глава 12. Родоразрешение естественным путем 


Роды при затылочном предлежании 
(передний вид) 


Указатель описаний ЛС Ти НИЧЕСКИЕ ОЕКОМЕНОЙТЛЕ ее Оль тва 
Червь период РООО6 сера паи ое, о 84 


Анальгетики . 
к. Визаромери00.00006: аъ сезоне аае 85 
У Метамизол натрий  ПоЗбРОВЕЫ =. 
\ -"Тримеперидин оследввый период, пиления къ иене 85 
№ \ ЕС Роды в переднем виде затылочного предлежания — 
трии 
это вариант ов, когда головка плода х 
ито феном/ р: родов, когда ода проходит через 


родовой канал в согнутом состоянии (наименьшим 


енпивериния броми 
е р род размером), затылком, обращенным кпереди, и эти ро- 


 начиь. Че ркие лс ды считают физиологическими (нормальными). 
иосцина бутилбромид 

Ска вне. Дротаверин 

`Хродх Метоциния йодид Классификация 

едлеже. Утеротонические ЛС 

[НЫХ НЕ Метилэргометрин Роды при головном предлежании бывают: 

1 В ХО] Окситоцин . впереднем и заднем виде затылочного предлежания; 


= впереднеголовном предлежании; 
„ влобном предлежании; 
= влицевом предлежании. 


Этиология и патогенез 


Наиболее часто роды происходят в затылочном пред- 
лежании, однако однозначного объяснения этому яв- 
лению нет. Полагают, что это генетически запрограм- 
мировано. Плод в матке занимает головное предлежа- 
ние, при этом головка находится в согнутом состоянии 
(затылочное предлежание), спинкой он обычно обра- 
щен кпереди и влево. Под действием сокращений мат- 
ки и препятствий со стороны малого таза головка пло- 
да в силу пространственного соответствия продолжа- 
ет сгибаться, уменышая таким образом размер, что 
способствует ее прохождению через малый таз. Затем 
головка делает поворот затылком кпереди, что помо- 
гает ее продвижению, затем разгибается и рождается. 
Иногда головка поворачивается затылком кзади, и при 
этом роды становятся более трудными. Механизм ро- 
дов при переднем и заднем виде различен. 

Механизм родов при переднем виде затылочного 
предлежания: 
= сгибание головки; 
„ внутренний поворот головки затылком кпереди; 
= разгибание головки; 
„ внутренний поворот туловища и наружный поворот 
головки. 


83 


РАЗДЕЛ ИП. КЛИНИЧЕСКИЕ РЕК ОМЕНДАЦИИ 


Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования 


На основании данных наружного акушер- 
ского обследования (приемов Леопольда) 
можно определить расположение спинки 
плода и предположительно — степень сги- 
бания головки. При переднем виде заты- 
лочного предлежания во время влагалищ- 
ного исследования можно определить, что 
малый родничок на головке расположен 
ниже других точек и обращен кпереди. 

Диагноз затылочного предлежания пло- 
да может быть установлен во время родов 
при прижатой головке плода и открытии 
маточного зева на 4 см и более на основании 
влагалищного исследования. Можно ис- 
пользовать УЗИ. Окончательный диагноз 
можно установить, когда головка плода 
находится в полости таза. 

При переднем виде затылочного пред- 
лежания ведущей точкой является ма- 
лый родничок (головка согнута) и затылок 
обращен кпереди. 


Клинические рекомендации 


В клиническом течении родов выделяют 
3 периода. 

Первый период — раскрытие шейки 
матки. В первом периоде родов выделяют 
латентную фазу — время от начала регу- 
лярных схваток до открытия шейки мат- 
ки на 3—4 сми активную фазу — от 4 ем 
до полного открытия шейки матки. Про- 
должительность первого периода у пер- 
вородящих — 7—9 ч, у повторнородя- 
щих — 5—6ч. 

Второй период — изгнание плода. Он 
длится у первородящих в течение 1 ч, 
У повторнородящих — от 5—10 мин до 1 ч. 

Третий период — последовый. Продол- 
жается от 10 до 30 мин. 


Первый период родов 


При ведении родов следует придержи- 
ваться активно-выжидательной тактики. 

Контроль общего состояния рожени- 
цы: необходимо следить за пульсом, АД, 
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мочеиспусканием, оценивать степень 
левых ощущений. Влагалищное Исслед, 
вание проводят при первом обследован 
роженицы, после излития околоплодных 
вод, при возникновении осложнений Ума- 
тери и плода. Возможно применение 
спазмолитической терапии, немедика_ 
ментозного и медикаментозного 0безбо. 
ливания. 

Контроль сократительной деятельно. 
сти матки: характер родовой деятельно. 
сти определяется частотой и интенсивно. 
стью схваток, тонусом и болезненностью 
матки. Для наблюдения за характером со- 
кратительной деятельности матки прово- 
дят кардиотокографию (постоянно ИЛИ © 
перерывами). 

Контроль раскрытия шейки матки: 
для оценки течения родового процесса 
проводят партографию — графическое 
изображение течения родов, которое ос- 
новывается на скорости раскрытия шей- 
ки матки; в латентной фазе скорость рас- 
крытия шейки составляет 0,35 см/ч, вак- 
тивной фазе у первородящих — 1,5— 
2 см/ч, у повторнородящих — 2— 
2,5 см/ч. 


Широкое распространение получил ме- 
тод кардиотокографии. В норме базальный 
ритм сердцебиений составляет 120—160 в 
минуту, амплитуда осцилляций — 6—10в 
минуту, частота — добв минуту, ампли- 
туда акцелераций — 15—20 в минуту. 


Обезболивающая терапия 
С целью обезболивания в первом периоде 
родов широко используют анальгетики, 
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спазмолитические и спазмоанальгетиче- 
ские средства, а также эпидуральную 
анестезию (бупивокаин, лидокаин и др.). 
Обезболивающую и спазмолитическую 
терапию можно начинать при открытии 
шейки матки на 3—4 см: 
Тримеперидин, 2% р-р, в/м 1 мл, 


однократино 
5 
Метамизол натрий, 50% р-р, в/в 2 мл 
каждые 4—5 ч, длительность 
тератим зависить от клинической 
ситуации 
или 


Метамизол натрий питюфенон/фен- 
пивериния бромид в/м или в/в 5 мл 
каждые 4 ч, длительность терапии 
зависит от клинической ситуации. 


Спазмолитическая терапия 

Гиосцина бутилбромид ректально 
1 свеча каждые 4 ч, при активной 
родовой деятельности или, 

Дротаверин, 2% р-р, в/в 2 мл каждые 
3—4 ч, при активной родовой 
деятельности или, 

Метамизол натрий/питофенон/фен- 
пивериния бромид в/м или в/в 5 мл 
каждые 4 ч, при активной родовой 
деятельности или 

Метоциния йодид, 0,1% р-р, в/в 1. мл 
каждые 3—4 ч, при активной родовой 
деятельности. 


Второй период родов 


Контроль общего состояния роженицы: 
ведут наблюдение за пульсом, АД, моче- 
испусканием, степенью болевых ощуще- 
ний. 

Контроль сократительной способно- 
сти матки: оценивают тонус матки, ин- 
тенсивность схваток (потуг), интервал 
между схватками, поступательное дви- 
жение головки плода, характер вставле- 
ния головки. 

Контроль состояния плода: при оцен- 
ке с помощью кардиотокографии ба- 
зальный ритм сердцебиений состав- 
ляет 110—170 в минуту. В ответ на по- 
туги регистрируются ранние децелера- 


ции О-образной формы до 80 уд/мин, 
а также У-образные децелерации до 
75—85 уд/мин вне сокращений матки 
или кратковременные акцелерации до 
180 уд/мин. 

В отсутствие возможности постоянно- 
го наблюдения за сердечной деятельно- 
стью плода с использованием кардиомо- 
нитора следует выслушивать сердеч- 
ные тоны и определять ЧСС плода с по- 
мощью акушерского стетоскопа после 
каждой потуги. 

Акушерское пособие при головном 
предлежании: при рождении плода ока- 
зывают ручное пособие, направленное на 
бережное выведение головки и туловища 
плода и защиту промежности от разрывов. 

Состояние ребенка при рождении и че- 
рез 5 мин оценивают по шкале Апгар. 
Оценка 8—10 баллов — состояние хоро- 
шее, 6—7 баллов — легкая асфиксия, 4— 
5 баллов — средней тяжести, ниже 4 бал- 
лов — тяжелая. 

При хорошем состоянии ребенка его 
прикладывают к груди матери. 

В конце второго периода родов с целью 
профилактики кровотечения применяют 
утеротонические средства: 

| Метилэргометрин, 0,02% р-р, в/в 1 мл, 
однократно 
+ 
Окситоцин 5 ЕД в 400 мл 0,9% р-ра 
натрия хлорида в/в капельно со ско- 
ростью 12 катель/ мин, однократно. 


Последовый период 


Принята выжидательная тактика веде- 
ния последового периода. При физиологи- 
ческой кровопотере (0,5% от массы тела) 
и в отсутствие признаков отделения пла- 
центы при удовлетворительном состоянии 
роженицы последовый период ведут вы- 
жидательно в течение 30 мин. В процессе 
наблюдения необходимо проводить кон- 
троль общего состояния роженицы, пара- 
метров гемодинамики, состояния мочевого 
пузыря, характера и количества кровя- 
ных выделений из матки, признаков отде- 
ления плаценты. После рождения последа 
необходимо убедиться в его целости. 


РАЗДЕЛ И. КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 


Проводят осмотр мягких тканей родо- 
вых путей при помощи влагалищных 
зеркал. 

За родильницей и новорожденным на- 
блюдают в родильном блоке в течение 2 Ч, 
затем женщину переводят в послеродо- 
вое отделение, а ребенка — в отделение 
новорожденных. 


Оценка эффективности лечения 


Использование спазмолитических и спаз- 
моанальгетических средств считается 
эффективным, если хорошо идет сглажи- 
вание и раскрытие шейки матки. Обезбо- 
ливание считается эффективным, если 
Удается снизить болевые ощущения во 
время схватки. Введение утеротониче- 
ских средств считается эффективным, 
если удается избежать патологической 
кровопотери в родах. 


лечения 


Применение тримеперидина Может вы. 
звать угнетение дыхания у Новорожден. 
ного. 


Ошибки и необоснованные 
назначения 


Чрезмерное применение обезболивающих 
средств может привести к угнетению ды- 
хания у новорожденного. 

Недостаточное и несвоевременное при- 
менение спазмолитиков может привести 
к разрывам шейки матки. 


Прогноз 


Благоприятный. 
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Роды при тазовом предлежании плода 


Указатель описаний ЛС Тазовое предлежание плода — внутриутробное поло- 
жение плода, при котором его тазовый конец предле- 
и м жит ко входу в таз матери. Формируется к 30— 
д 34-й неделе беременности. В настоящее время роды в 
—% Витамины тазовом предлежании относят к патологическим, 
Аскорбиновая кислота а беременных — к группе повышенного риска. 
"ВаюЩи Метаболические ЛС 
нию дь. Декстроза 
Кокарбоксилаза Эпидемиология 
НОЕ при, Простагландины 
ГРивест, Динопрост При доношенной беременности частота родов в тазо- 
Динопростон вом предлежании наблюдается в 3—5% случаев. 
Спазмолитические ЛС 
Атропин 
— 9% 
Дротаверин Классификация 
—_ Папаверин 
Тазовое предлежание плода делится на чисто ягодич- 
ОКОЛИТАВИ ное (65%), смешанное ягодичное (22%) и ножное (13%). 
Гексопреналин - 
Гинипрал ........-....-. 946 
Фенотерол 
р Этиология и патогенез 
Утеротонические ЛС 
ра Формирование тазового предлежания плода носит 
кситоцин многофакторный характер. Выделяют следующие 


предрасполагающие факторы: 

„ материнские (аномалии развития матки, опухоли 
матки, рубец на матке, узкий таз, снижение или 
повышение тонуса матки, многочисленные бере- 
менности, предыдущие роды в тазовом предлежа- 
нии и др.); 

„ плодовые (врожденные аномалии развития плода, 
недоношенность, нейромускуляторные расстройст- 
ва, многоплодие, неправильное членорасположение 
плода и т.д.); 

„ плацентарные (предлежание плаценты, локализа- 
ция ее в области дна или трубных углов, много- или 

маловодие, короткая пуповина). 


Диагноз и рекомендуемые клинические 


исследования 


Для выявления тазового предлежания плода исполь- 
зуют приемы Леопольда, влагалищное исследование, 
УЗИ, МРТ, амниоскопию, ЭКГ плода (желудочковый 
комплекс ОВ$ обращен книзу). 

Окончательный диагноз тазового предлежания с 
определением его разновидности можно установить 
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только в родах при достаточном раскры- 
тии маточного зева (не менее 4—5 см), 
в отсутствие плодного пузыря и при при- 
жатом тазовом конце. Позиция и вид оп- 
ределяются по расположению межъяго- 
дичной складки и крестца плода. 


Дифференциальный диагноз 


'Тазовое предлежание плода следует про- 
водить с другими видами предлежания. 


ЕЕ 
Клинические рекомендации 


До 28-й недели беременности руководст- 
вуются тактикой выжидательного наблю- 
дения. 

С 29—30-й недели тактика направлена 
на исправление тазового предлежания на 
головное. С этой целью назначают физи- 
ческие упражнения, эффективность ко- 
торых составляет 76,3—84,5%. Противо- 
показаниями к занятиям гимнастически- 
ми упражнениями являются уродства 
плода, рубец на матке, угроза прерыва- 
ния беременности, возраст первородящей 
старше 30 лет, бесплодие и невынашива- 
ние беременности в анамнезе, гестоз, 
предлежание плаценты, аномалии разви- 
тия матки, мало- или многоводие, много- 
плодие, узкий таз, тяжелые экстрагени- 
тальные заболевания и др. 

При высоком тонусе матки и сроке бе- 
ременности 29—37 недель после исклю- 
чения угрозы прерывания беременности 
показано проведение гимнастических уп- 
ражнений по методике И.Ф. Дикань. При 
низком или нормальном тонусе матки 
осуществляют амбулаторное наблюдение 
до 33—34-й недели беременности. При со- 
хранившемся до этого срока тазовом 
предлежании проводят гимнастику по 
методике В.В. Фомичевой амбулаторно до 
37—38-й недели беременности. При не- 
равномерном тонусе матки применяют 
упражнения в коленно-локтевом положе- 
нии по методике Е.В. Брюхиной с 34-й до 
37—38-й недели беременности. 

Наружный профилактический пово- 
рот плода на головку при тазовом предле- 


жании плода выполняется при сроке р 
ременности 35—37 недель, Эффекти Г 
ность его варьирует от 35 до 87%, г 

Наружный профилактический пово 
должен выполнять врач высокой квали. 
фикации в стационарных УСловиях, где 
случае необходимости может быть произ. 
ведено кесарево сечение и оказана неф. 
ходимая помощь новорожденному. Мони. 
торный контроль сердечной деятельности 
плода осуществляют до поворота и в ть. 
чение часа после его выполнения. Кроме 
того, при проведении поворота оправдано 
назначение В-миметиков (гексопреналин, 
фенотерол) и осуществление его под кон- 
тролем УЗИ. 

Противопоказания к наружному профи- 
лактическому повороту плода на голов- 
ку те же, что и к корригирующей гимна- 
стике; они также включают низкое распо- 
ложение предлежащей части плода, ло- 
кализацию плаценты на передней стенке 
матки, ожирение, расположение спинки 
плода кпереди или кзади. Возможные ос- 
ложнения — отслойка плаценты, прежде- 
временное излитие околоплодных вод, 
разрыв матки, эмболия околоплодными 
водами, плодово-материнские кровотече- 
ния, изоиммунизация, преждевременные 
роды, дистресс и гибель плода. 

Если имеются противопоказания к ис- 
правлению тазового предлежания на го- 
ловное или поворот не удался, тов Ш три- 
местре беременности целесообразно на- 
значать комплекс медикаментозных ЛС, 
способствующих профилактике анома- 
лий родовой деятельности, а также раци- 
ональное питание, что позволяет умень- 
шить частоту рождения крупных детей. 


Определение тактики ведения 
родов 

Женщин с тазовым предлежанием плода 
необходимо тоспитализировать в стацио- 
нар при сроке беременности 38—39 недель 
для обследования и выбора рациональной 
тактики ведения родов. Стационар, в ко- 
торый госпитализируют беременных с 
тазовым предлежанием, должен быть 
обеспечен хорошо подготовленными кад- 
рами, оснащен современным оборудова- 
нием (рентгенологическим, ультразвуко- 
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вым, кардиотокографами и др.), иметь по- 
стоянную анестезиологическую и неона- 
тологическую, в тч. реанимационную, 
службы. 

Тактика родоразрешения при тазовом 
предлежании плода зависит от числа 
предшествующих родов, возраста жен- 
щины, акушерского анамнеза, срока бе- 
ременности, готовности женского орга- 
низма к родам, размеров таза, состояния 
плодного пузыря, состояния и размеров 
плода, положения его головки, разновид- 
ности тазового предлежания и других мо- 
ментов. 

Рекомендуемый комплекс обследова- 
ния: 

= общеклинические методы; 

„ определение степени «зрелости» шейки 
матки; 

„ УЗИ (определение предполагаемой мас- 
сы плода, положения его головки, нали- 
чия патологии пуповины, локализации 
плаценты, количества околоплодных 
вод ит.д.); 

„ нестрессовый тест (НСТ); 

= рентгенопельвиметрия или магнитно- 
резонансная пельвиметрия. 

При необходимости в досрочном родораз- 

решении при сроке беременности более 

28 и менее 37 недель, массе плода более 

1000 и менее 2000 г и тазовом предлежа- 

нии плода методом выбора является кеса- 

рево сечение. 

Показаниями к кесареву сечению в пла- 
новом порядке при доношенной беремен- 
ности являются: возраст первородящей 
старше 30 лет; выраженное нарушение 
жирового обмена; тяжелая форма нефро- 
патии; экстрагенитальные заболевания, 
требующие выключения потуг; сужение 
размеров таза; предполагаемая масса 
плода более 3600 г у первородящих и бо- 
лее 4000 г у повторнородящих; гипотро- 
фия плода Пи Ш степени; признаки гипо- 
ксии плода по данным КТГ; нарушение 
кровотока, выявляемое при допплеромет- 
рии; резус-конфликт; разгибание головки 
плода Ш степени по данным УЗИ; непод- 
готовленность родовых путей в сроки гес- 
тации 40—41 неделя; перенаитивание бе- 
ременности; ножное предлежание плода; 

тазовое предлежание одного плода при 


многоплодной беременности; беремен- 
ность после ЭКО и переноса эмбриона; 
низкая плацентация и предлежание пла- 
центы; рубец на матке после кесарева се- 
чения, миомэктомии или зашивания пер- 
форационного отверстия; осложненное 
течение предшествующих родов (рожде- 
ние ребенка в тяжелой асфиксии, пора- 
жение ЦНС, его гибель от родовой трав- 
мы); пороки развития внутренних поло- 
вых органов; настойчивое желание жен- 
щины. 

При хорошем состоянии беременной и 
плода, доношенной беременности, нор- 
мальных размерах таза, средних разме- 
рах плода, при согнутой или незначитель- 
но разогнутой головке, наличии «зрелой» 
шейки матки, при чисто ягодичном или 
смешанном ягодичном предлежании ро- 
ды следует вести через естественные ро- 
довые пути. 


Роды через естественные 
родовые пути 

Предпочтительно, чтобы при тазовом 
предлежании плода родовая деятель- 
ность начиналась самостоятельно. 

Течение первого периода родов. При та- 
зовом предлежании повышен риск разви- 
тия таких осложнений, как несвоевремен- 
ное излитие околоплодных вод, аномалии 
родовой деятельности, гипоксия плода, 
выпадение петель пуповины, преждевре- 
менная отслойка плаценты. 

С целью профилактики раннего вскры- 
тия плодного пузыря роженица в первом 
периоде родов должна соблюдать по- 
стельный режим (лежать на том боку, 
в сторону которого обращена спинка 
плода). 

Роды ведут под мониторным контролем 
сердцебиения плода и сократительной 
деятельности матки. Врач, ведущий ро- 
ды, должен уметь оказывать ручное посо- 
бие при рождении плода и владеть техни- 
кой операции экстракции плода за тазо- 
вый конец. 

Особенности сердечной деятельности 
плода при родах в тазовом предлежании: 
вследствие раздражения п. зрапсВи!си$ 
ножками плода, сдавливающими жи- 
вот, нередко наблюдается учащение чсс 


89 


РАЗДЕЛ И. КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 


ых г. 


плода. В первом периоде родов нормальная 
базальная ЧСС составляет 125—170 в ми- 
нуту, во втором — 160—180 в минуту. Нор- 
мой также является сочетание акцелера- 
ций с децелерациями до 120—110 в первом 
периоде и ранние децелерации до 80 во 
втором периоде родов. 

Для оценки состояния плода можно ис- 
пользовать определение КОС крови из 
предлежащей ягодицы. 

За динамикой родового процесса ведут 
наблюдение с помощью партограммы. 
При нормальном течении родов скорость 
раскрытия шейки матки в активную фазу 
родов должна быть не менее 1,2 см/ч у 
первородящих и не менее 1,5 см/ч — упо- 
вторнородящих. 

При установившейся родовой деятель- 
ности и открытии шейки матки на 3—4 см 
показано введение обезболивающих и 
спазмолитических средств. Необходимо 
проводить профилактику гипоксии плода. 

При выявлении аномалий родовой дея- 
тельности и отягощающих факторах не- 
обходимо своевременно ставить вопрос о 
Родоразрешении путем кесарева сечения. 

При выпадении петли пуповины и неус- 
пешности ее заправления и при доношен- 
ном живом плоде производят кесарево се- 
чение. Если петля пуповины выпала в 
конце первого периода родов, то в отдель- 
ных случаях допустимо консервативное 
ведение родов. Выпавшую петлю пупови- 
ны заворачивают в стерильную салфет- 
ку, смоченную теплым изотоническим 
раствором натрия хлорида, за состоянием 
плода следят по кардиомонитору или по 
пульсации пуповины. 

Течение второго периода родов. Наибо- 
лее ответственным при тазовом предле- 
жании плода является второй период ро- 
дов. В этом периоде родов могут возник- 
нуть такие осложнения, как слабость по- 
туг, гипоксия плода, вколачивание ягодиц 
(клинически узкий таз), образование зад- 
него вида, спазм шейки матки, запроки- 
дывание ручек, затрудненное выведение 
головки, повреждения костного таза и др. 

Одним из тяжелых осложнений в родах 
является вколачивание ягодиц в таз, ко- 
торое происходит вследствие несоответ- 
ствия размеров плода и таза матери или 
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при слабости родовой деятельност 

этом родоразрешение через еСтествен 

родовые пути технически трудно выта 
нимо и травматично для матери и ль 

(экстракция за паховый сгиб), а времяду 

родоразрешения путем кесарева сечения 
уже упущено. В такой ситуации роды про. 
должают вести под кардиомониторныу 
контролем. Для профилактики вторичной 
слабости родовой деятельности показано 
в/в капельное введение окситоцина, а для 
предупреждения спазма шейки матки — 
в/в введение спазмолитических ЛС. Про- 
изводят рассечение промежности. 
Ручное пособие начинают оказывать 
при врезывании ягодиц. В нашей стране 
наибольшее распространение при чисто 
ягодичном предлежании получило руч- 
ное пособие по методу Н.А. Цовьянова и 
метод Морисо—Левре—Лашапелль для 
выведения головки плода. За рубежом ис- 
пользуют методы ВгасЬ& и Уегтпейп. 

Основная цель пособия по Н.А. Цовья- 
нову при чисто ягодичном предлежа- 
нии — удержание ножек в течение пери- 
ода изгнания вытянутыми и прижатыми 
к туловищу плода, что способствует со- 
хранению его нормального членорасполо- 
жения. Тем самым предупреждаются за- 
прокидывание ручек и разгибание голо- 
вки плода. 

Акушерское вмешательство, осуществ- 
ляемое для освобождения ручек и головки 
плода, известно под названием классиче- 
ского ручного пособия. При выполнении 
данного пособия необходимо соблюдать 
ряд правил: 

" каждую ручку освобождают одноимен- 
ной рукой акушера: правую ручку — 
правой, левую ручку — левой; 

= первой всегда освобождают «заднюю» 
ручку, расположенную у промежности: 

" вторую ручку также освобождают у 


промежности, для чего туловище плода 
поворачивают на 180°. 
Последним этапом классического ручного 
пособия является освобождение головки 
плода. Лучшим методом освобождения 
последующей головки является прием 
Морисо—Левре—Лашапелль. Для его 
выполнения туловище плода акушер кла- 
дет верхом на предплечье руки, а П или 
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Ш палец руки, на которой находится 
плод, вводят во влагалище по задней его 
стенке, а затем в ротик плода, надавливая 
на нижнюю челюсть для удержания голов- 
ки всогнутом состоянии. Второй рукой об- 
хватывают плод за плечики. Головку вы- 
водят соответственно механизму родов. 
Во время освобождения головки ассис- 
тент оказывает давление на дно матки 
сверху через брюшную стенку, чем под- 
держивает головку в согнутом состоянии. 
В настоящее время при ножном пред- 
лежании плода, особенно при выпаде- 
нии ножки (или ножек) плода при непол- 
ном открытии маточного зева, методом 
выбора родоразрешения считают кеса- 
рево сечение. Ручное пособие Н.А. Цовь- 
янова при ножном предлежании плода 
для удерживания ножек плода во влага- 
лище до полного раскрытия маточного 
зева допустимо в редких случаях: у по- 
вторнородящих при хорошей родовой 
деятельности, «зрелой» шейке матки, 
доношенной беременности, средних раз- 
мерах (масса менее 3500 г) и хорошем со- 
стоянии плода, согнутой головке, отказе 
женщины от кесарева сечения. При прове- 
дении пособия по Н.А. Цовьянову при пол- 
ном ножном предлежании плода стериль- 
ной салфеткой покрывают наружные 
половые органы и ладонью, приложенной 
к вульве, препятствуют преждевременно- 
му выпадению ножек из влагалища. Удер- 
жание ножек способствует полному рас- 
крытию маточного зева. Плод во время по- 
туги как бы садится на корточки, при этом 
образуется смешанное ягодичное предле- 
жание. Противодействие рождающимся 
ножкам оказывают до полного открытия 
маточного зева. После этого обычно плод 
рождается без затруднений. 

Роды в тазовом предлежании принима- 
ет опытный акушер-гинеколог, ему асси- 
стирует врач или акушерка. В родильном 
зале должны быть неонатолог, владе- 
ющий реанимационными приемами, и ане- 
стезиолог. 

В случае острой гипоксии плода и режев 
случае слабости потуг при наличии усло- 
вий прибегают к экстракции плода, хотя 
данная операция является для него крайне 

травматичной. 


При прорезывании ягодиц производят 
срединно-латеральную эпизиотомию. 

В третьем периоде родов следует про- 
водить профилактику кровотечения ме- 
тилэргометрином и окситоцином. 

Оптимальная длительность родов У 
первородящих женщин с тазовым пред- 
лежанием плода колеблется от 6 до 14 ч, 
у повторнородящих — от 4 до 12 ч. 

Показаниями к кесареву сечению в 
процессе родов через естественные родо- 
вые пути являются: излитие околоплод- 
ных вод при неподготовленной шейке 
матки; аномалии родовой деятельности; 
гипоксия плода по данным кардиомони- 
торного контроля; предлежание или вы- 
падение петель пуповины в первом пери- 
оде родов; клинически узкий таз. 

При недоношенной беременности, когда 
не развернут нижний сегмент матки, та- 
зовом предлежании плода, массе его ме- 
нее 2000 г предпочтительно производить 
корпоральное кесарево сечение. 

Выпадение петель пуповины во втором 
периоде родов, особенно при ножном 
предлежании, не является показанием к 
кесареву сечению. 

Дети, рожденные в тазовом предлежа- 
нии, относятся к группе повынтенного ри- 
ска, в ряде случаев им требуется прове- 
дение реанимационных мероприятий, а в 
дальнейшем — интенсивной терапии. 

В результате родов в тазовом предлежа- 
нии около 30% новорожденных рождаются 
в состоянии гипоксии различной степени. 
У 13—22,5% детей, рожденных в чисто 
ягодичном предлежании, имеется диспла- 
зия тазобедренных суставов. Кроме того, 
у этих новорожденных в 2 раза чаще на- 
блюдаются нарушения неврологического 
статуса и задержка моторного развития. 

Перинатальная смертность при тазовом 
предлежании плода колеблется при раз- 
личных методах родоразрешения от 0 до 
14,3%. Самая низкая перинатальная смерт- 
ность отмечается при массе плода от 2500 
до 3500 г и резко возрастает при массе 
плода менее 2000 и более 3500 г. Перина- 
тальная заболеваемость и смертность при 
тазовом предлежании плода обусловлены 
гипоксией, внутричерепными кровоизли- 
яниями, повреждениями спинного мозга, 
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разрывами мозжечкового намета, недоно- 
шенностью, аномалиями развития плода, 
разрывами внутренних органов, повреж- 
дениями плечевых сплетений, перелома- 
ми и вывихами конечностей и др. Среди 
детей, рожденных в тазовом предлежа- 
нии, имеют место неблагоприятные отда- 
ленные результаты, которые проявляют- 
ся в виде церебральных параличей, паре- 
зов, эпилепсии, гидроцефалии, отстава- 
ний в умственном развитии, врожденных 

вывихов тазобедренных суставов. Мате- 

ринская смертность при тазовом предле- 

жании плода значительно выше, чем при 

головном. Она обычно связана с осложне- 

ниями: травматическими повреждениями 

(вплоть до разрыва матки), кровотече- 

ниями, инфекциями. 


Подготовка шейки матки к родам 
При целом плодном пузыре и недоста- 
точно «зрелой» шейке матки для подго- 
товки к родам используют введение про- 
стагландинов Е2 и Е2 альфа в/в, интра- 
цервикально или интравагинально: 
Динопрост, 5 мг в 400 мл 0,9% р-ра 
натрия хлорида в/в капельно, через 
день, 2 введения или 
Динопростон в задний свод влагалилца 
0,5 мг 1 р/сут, через день, 2 введения. 


Родовозбуждение 

В ряде случаев при тазовом предлежании 
плода (преждевременное излитие около- 
плодных вод, иммуноконфликт, аномалии 
развития плода, отказ от абдоминального 
родоразрешения и др.) возникает необхо- 
димость родовозбуждения. 

При тазовом предлежании плода, даже 
чисто ягодичном, не следует начинать ро- 
довозбуждение с амниотомии. Наиболее 
целесообразно проводить родовозбужде- 
ние путем в/в капельного введения уте- 
ротонических средств: 

Динопрост 2,5 мг + окситоцин 2,5 ЕД 
(в 500 мл 0,9% р-ра натрия хлорида) 
в/в капельно, начиная с 10—15 ка- 
пель//мин и увеличивая скорость 
введения каждые 15—20 мин 
на 4—5 капель до 40 капель/ мин, 
до развития регулярной родовой 
деятельности. 


Профилактика слабости 
деятельности 

Во втором периоде родов с 
лактики вторичной слабост. 
тельности показано введе 


При развитии регулярной Родовой 
тельности целесообразно произвест 
ниотомию. 

В отсутствие эффекта в течение 5+ 
повторное родовозбуждение при азов 
предлежании проводить не рекоме 
В таком случае следует ставить вопрос 
родоразрешении путем кесарева сечения, 

Для родовозбуждения также применя. 

ют ламинарии, которые вводят интрацер. 
викально в количестве, необходимом ДЛЯ 
заполнения зева шейки матки. 

При преждевременном излитии около- 
плодных вод у беременных с тазовым 
предлежанием плода и «незрелой» шей. 
кой матки методом выбора является кеса- 
рево сечение. В этой же ситуации, но при 
«зрелой» шейке матки родовозбуждение 
следует начинать через 2—3 ч после из- 
лития околоплодных вод путем введения 
окситоцина или простагландина или их 
сочетания в/в капельно: 

Динопрост 2,5 мг + окситоцин 2,5 ЕД 

(6400 мл 0,9% р-ра натрия хлорида) 
в/в капельно со скоростью 8— 10 ка- 
пель/ мин, до развития регулярной 
Родовой деятельности. 


Дея. 
И ам. 


Обезболивание родов 


В первом периоде родов применяют обезбо- 
ливающую и спазмолитическую терапию: 


Дротаверин, 2% Р-Р, в/в 2—4 мл каждые 
3—4 чили 

Патаверина гидрохлорид, 2% Р-р, 
в/м илив/в 2—4 мл каждые 3—4 ч 


Тримеперидин, 2% 


Р-р, в/м 1 мл, 
однократно. 


родовой 


целью профи- 
и родовой дея- 


ние окситоцина: 
| Окситоцин 5 ЕД в400 мл 0,9% р-ра 


| натрия хлорида в/в капельно со ско- 
| ростью 20—30 катель/мин, в ттече- 
| ние всего второго периода родов. 


Предупреждение спазма шейки матки 
К концу второго периода родов для пре- 
дупреждения спазма шейки матки на фо- 
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не продолжающегося введения утерото- 
нических средств следует ввести одно из 
спазмолитических ЛС: 
'Атротина сульфат, 0,1% р-р, в/в 1 мл, 
однократно или 
Дротаверин, 2% р-р, в/в 2—4 мл, одно- 
кратно или 
Папаверина гидрохлорид, 2% р-р, в/в 2 мл. 


Профилактика внутриутробной 
гипоксии плода 
Аскорбиновая кислота, 5% р-р, в/в 
5— 10 мл каждые 3—4 ч 
Е 
Декстуроза 5% или 10% р-р, в/в 20 мл 
каждые 3—4 ч 
+ 
Кокарбоксилаза 50 мг в/в каждые 
3—4 ч. 


Профилактика кровотечения 

В третьем периоде родов следует прово- 

дить профилактику кровотечения: 

Метилэргометрин, 0,02% р-р, в/в 1 мл, 
однократино 

+ 

Окситоцин 5 ЕД в 0,9% р-ре натрия 
хлорида в/в кательно со скоростью 
20 капель / мин, однократно. 


Оценка эффективности лечения 


эффективным, если хорошо идет сглажи- 
вание и раскрытие шейки матки. 

Обезболивание считается эффектив- 
ным, если удается снизить болевые ощу- 
щения во время схватки. 

Введение утеротонических средств счи- 
тается эффективным, если удается избе- 
жать патологической кровопотери в родах. 


Осложнения и побочные эффекты 
лечения 


Применение тримеперидина может вы- 
звать угнетение дыхания у новорожден- 
ного. 


Ошибки и необоснованные 
назначения 


Чрезмерное применение родовозбужде- 
ния и стимуляции родовой деятельности 
может привести к развитию дискоорди- 
нированной и бурной родовой деятель- 
ности. 

Недостаточное использование родости- 
муляции может привести к слабости ро- 
довой деятельности. 


Прогноз 


Использование спазмолитических и спаз- 
моанальгетических средств считается 


При правильном ведении родов прогноз 
благоприятный. 
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Преждевременные роды 


Указатель описаний ЛС 


Анальгетики 
Метамизол натрий 


Блокаторы кальциевых 
каналов 
Верапамил 
Витамины 
Аскорбиновая кислота 
гкс 
Дексаметазон 
Преднизолон 
Метаболические ЛС 
Декстроза 
Кокарбоксилаза 
НПВС 
Индометацин 
Обезболивающие ЛС 
Лидокаин 
Ропивакаин 
Простагландины 
Динопрост 
Спазмоанальгетики 
Метамизол натрий/ 
питофенон/ 
фенпивериния бромид 
Спазмолитические ЛС 
Дротаверин 
Магния сульфат 
Токолитики 
Гексопреналин 
Гинипрал 
Фенотерол 
Утеротонические ЛС 
Метилэргометрин 
Окситоцин 


Проблема охраны здоровья матери и ребенка рассцат. 
ривается как важная составная часть здравоохране | 
имеющая первостепенное значение для Формирования 
здорового поколения людей с самого раннего периода их 
жизни. Преждевременные роды являются одним из на 
иболее важных аспектов этой проблемы. Актуальность 
проблемы преждевременных родов обусловлена преж- 
де всего тем, что они определяют уровень перинаталь- 
ной заболеваемости и смертности. 

Проблема преждевременных родов имеет и психосо- 
циальный аспект, т.к. рождение неполноценного ребен- 
ка, его болезнь или смерть являются тяжелой психиче- 
ской травмой. Женщины, потерявшие детей, ощущают 
боязнь за исход последующей беременности, чувство 
собственной вины, что приводит к ухудшению качест- 
ва их жизни, конфликтам в семье, а часто ик отказу от 
беременности. В связи с этим проблема преждевре- 
менных родов имеет не только медицинское, но и боль- 
шое социальное значение. 

Преждевременные роды — роды, наступившие при 
сроке беременности от 28 до 37 недель, при этом мас- 
са плода составляет от 1000 до 2500 г. 

По рекомендации ВОЗ, если беременность прерыва- 
ется на сроке 22 недели и более, масса плода составля- 
ет 500 ги более, а новорожденный выживает в течение 
7 дней, роды считают преждевременными с экстре- 
мально низкой массой плода. Гибель ребенка, родив- 
шегося после 22-й недели гестации (масса 500 г и бо- 
лее), через 7 дней после рождения входит в показа- 
тель перинатальной смертности. 


Эпидемиология 
—=— 
Частота преждевременных Родов составляет 7— 
10% от всех родов. На долю недоношенных детей 
приходится 60—70% ранней неонатальной смертно- 
сти и 65—75% детской смертности. Мертворождение 
при преждевременных родах наблюдается в 8—13 раз 
чаще, чем при своевременных. 

Перинатальная смертность недоношенных ново- 
рожденных в 33 раза выше, чем доношенных. 


Классификация 


В связи с особенностями акушерской тактики и раз- 
ным исходом для плода целесообразно разделить 
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преждевременные роды на 3 группы с уче- 
том сроков гестации: 

„ в22—27 недель; 

„ в28—33 недели; 

„ в 34—37 недель. 

Преждевременные роды в 22—27 недель 
(масса плода от 500 до 1000 г) составляют 
5% от их общего количества. Легкие плода 
незрелые, добиться их созревания с помо- 
щью ЛС, назначаемых матери, не всегда 
удается. Исход родов для плода в этой 
группе наименее благоприятный: перина- 
тальная заболеваемость и смертность 
крайне высокие. 

При преждевременных родах в сроке 
гестации 28—33 недели (масса плода 
1000—1800 г), несмотря на то что легкие 
плода еще незрелые, с помощью ГКС 
удается добиться ускорения созревания 
легких. Поэтому исход родов для плода 
при этом сроке гестации более благопри- 
ятный. 

Преждевременные роды в сроке геста- 
ции 34—37 недель составляют 55,3% от 
их общего количества. Процент инфици- 
рования гораздо меньше, чем в предыду- 
щих группах. Легкие плода практически 
зрелые, не требуется введения средств 
для стимуляции созревания сурфактан- 
та, и пролонгирование беременности не 

столь сильно влияет на показатели пери- 
натальной смертности. 


Этиология и патогенез 


Возможными причинами преждевре- 
менных родов являются как немеди- 
цинские — социально-демографиче- 
ские (неустроенность семейной жизни, 
низкий социальный уровень, молодой 
возраст), так и медицинские (перенесен- 
ные аборты, преждевременные роды и са- 
мопроизвольные выкидыши, инфекции 
мочеполовой системы) факторы. Важную 
роль в возникновении преждевременных 
родов играет осложненное течение дан- 
ной беременности, чалце всего угроза ее 
прерывания, а также инфекции, перене- 
сенные во время беременности. 
Преждевременные роды в 22—27 не- 
дель беременности чаще всего обусловле- 


ны истмико-цервикальной недостаточно- 
стью, инфицированием нижнего полюса 
плодного пузыря и его преждевременным 
разрывом. 

Преждевременные роды обусловлены 
либо нарушением механизмов, поддер- 
живающих релаксацию матки во время 
беременности, либо чрезмерной актива- 
цией физиологического каскада начала 
родовой деятельности. 


Клинические признаки 
и симптомы 


Различают угрожающие, начинающиеся 
и начавшиеся преждевременные роды. 

Угрожающие преждевременные роды 
характеризуются болями в пояснице и 
нижней части живота. Возбудимость и то- 
нус матки повышены, что может быть 
подтверждено результатами гистерогра- 
фии и тонусометрии. При влагалищном 
исследовании обнаруживается, что шейка 
матки сохранена, наружный зев закрыт 
или пропускает кончик пальца. Нередко 
отмечаются подтекание околоплодных 
вод и повышенная двигательная актив- 
ность плода. 

Для начинающихся преждевремен- 
ных родов характерны выраженные 
схваткообразные боли внизу живота 
или регулярные схватки, что под- 
тверждается результатами гистерогра- 
фии. При влагалищном исследовании 
отмечается укорочение или сглажен- 
ность шейки матки. Часто наблюдается 
преждевременное излитие околоплод- 
ных вод. 

Для начавшихся преждевременных ро- 
дов характерны регулярная родовая дея- 
тельность и динамика раскрытия шейки 
матки (более 4 см). 


Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования 


Диагноз преждевременных родов ставят 
на основании клинических симптомов: 
наличия как сокращений матки, так и из- 
менений шейки матки. 
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1 
дк, 


При поступлении беременной по поводу 

преждевременных родов необходимо: 

= выяснить возможную причину угрозы 
или наступления преждевременных 
родов; 

= определить срок беременности и пред- 
полагаемую массу плода, его положе- 
ние, предлежание, характер сердцебие- 
ния, характер выделений из влагалища 
(околоплодные воды, кровотечение), со- 
стояние шейки матки и плодного пузы- 
ря, наличие или отсутствие признаков 
инфекции, наличие родовой деятельно- 
сти и ее интенсивность; 

= определить стадию преждевременных 

родов, т.к. терапия должна быть строго 

дифференцирована; 

определять содержание лейкоцитов в 

крови каждые 12 ч; при лейкоцито- 

зе — произвести анализ лейкоцитар- 

ной формулы крови; каждые 5 дней 

делать посев содержимого цервикаль- 

ного канала и мазки из влагалища; 

оценить Т-клеточное звено иммуните- 

та; определить содержание С-реак- 

тивного белка; 

= определить фетальный фибронектин, 
который является биохимическим мар- 
кером преждевременных родов; 

= определить уровень эстриола в сыво- 
ротке крови беременной. 


Дифференциальный диагноз 


Преждевременные роды следует диффе- 
ренцировать от других состояний, вызы- 
вающих боли в животе, и от преждевре- 
менного разрыва плодных оболочек. 


Клинические рекомендации 


Предупреждение 
преждевременных родов 

При угрожающих и начинающихся преж- 
девременных родах необходимы следу- 
ющие меры: 

= постельный режим; 

= психотерапия; 

= медикаментозная терапия. 


96 


Спазмолитическая и токолитическа, 

терапия 

Используют следующие спазмол 

ские ЛС (эффективность их прим 

составляет 67%): 

Дротаверин, 2% р-р, в/м 2 мл 
3—4 р/сут, до снятия симпто нов 
угрозы прерывания беременности 
или 

'Магния сульфат, 2% р-р, в/в капельно 
200 мл в течение 1 ч 1 р/сут, 

5—7 сут или 

Метамизол натрий/питюофенон, /фен- 
пивериния бромид в/м 2,5—5 мл 
3—4 р/сут, до снятия симптомов 
‘угрозы прерывания беременности, 

Проводят также терапию средствами, 
снижающими активность матки (токоли- 
тиками): 

Гексопреналим 0,5 мг в 250—400 мл 0,9% 
р-ра натрия хлорида в/в капельно, 
начиная с 5—8 капель/ мин, посте- 
пенно увеличивая дозу до прекраще- 
ния сократилтельной активности 
‚матки (средняя скорость введения 
р-ра составляет 15—20 капель/мин 
в течение 4— 12 ч) или 

Фенотерол 0,5 мг в 250—400 мл 0,9% 
р-ра натрия хлорида в/в капельно, 
начиная с 5—8 катель/ мин, посте- 
пенно увеличивая дозу до прекраще- 
ния сократительной активности 
‚матки (средняя скорость введения 
р-ра составляет 15—20 капель/ мин 
в течение 4—12 ч). 

В случае положительного эффекта за 

15—20 мин до окончания введения ЛС 

следует начать: 

Гексопреналин внутрь 5 мг 4—6 р/сут, 
длительность терапии определяют 
‘индивидуально или 

Фенотерол внутрь 5 мг 4—6 р/сут, 
длительность ‘терапии определяют 
‘индивидуально. 

Для ликвидации побочных действий 
-миметиков их сочетают с приемом 
блокаторов кальциевых каналов: 
| Вераптамила гидрохлорид внутрь 0,04 г 
| 3—4 р/сут, Олительность терапии 
| определяют индивидуально. 
Эффективность токолитической тера- 
пии составляет 86%. 


ИТИЧЬ. 
еНения 
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Противовоспалительная терапия 
| Индометацим внутуъ 50 мг 4 р/сут 
|› мещее сут, 50 мг 3 р/сут 
| в02—3-и сут, 50 ме 2 р/сут 
на 4—6-е сут, 50 мг 1 р/сут на ночь 
на 7—8-е сут, всего 5—9 сут. 
Общая доза ЛС не должна превышать 
1000 мг. 
Эффективность данной терапии 72%. 


Профилактика респираторного 
дистресс-синдрома 
Профилактику РДС проводят при сроках 
гестации 28—35 недель: 
Дексаметазон в/м 4 мг 2 р/сут или 
внутрь 2 мг 4 р/сут в 1-е сут, 2 ме 
3 р/сут во 2-е сут и 2 мг 2 р/сут на 
3-и суть, всего на курс 8—12 мг или 
Преднизолон внутрь 60 мг/сут, 2 сут. 


Ведение преждевременных родов 


Если родовая деятельность началась, то 

ее больше не подавляют. 

Особенности течения преждевремен- 
ных родов: 

„ преждевременное излитие околоплод- 
ных вод (40%); 

„= аномалии родовой деятельности: сла- 
бость, дискоординация, чрезмерно силь- 
ная родовая деятельность; 

„ быстрые или стремительные роды в свя- 
зи с развитием истмико-цервикальной 
недостаточности; 

„ дородовое кровотечение в результате от- 
слойки нормально расположенной пла- 
центы либо предлежания плаценты, кро- 
вотечение в последовом и раннем после- 
родовом периодах из-за задержки час- 
тей плаценты; 

„ инфекционные осложнения в родах — 
хориоамнионит, в послеродовом перио- 
де — эндометрит, флебит и др. 

= гипоксия плода. 

Для выявления возможных осложнений у 

роженицы и плода необходимы ведение 
партограммы и запись сократительной 
деятельности матки. 

Отличительной чертой преждевремен- 
ных родов является монотонность ритма 
схваток, заключающаяся в отсутствии 


4—1702 


увеличения количества схваток и удли- 
нения их в активной фазе родов. Продол- 
жительность преждевременных родов 
меньше, чем своевременных, вследствие 
увеличения скорости раскрытия шейки 
матки. 

Если параметры сократительной дея- 
тельности матки соответствуют норме, 
состояние женщины и плода удовлетво- 
рительное, то при ведении родов приме- 
няют выжидательную тактику. 


Профилактика гипоксии плода 
| Аскорбиновая кислота, 5% р-р, в/в 
| 5— 10 мл каждые 3—4 ч 


+ 
Декстьроза, 5% или 10% р-р, в/в 20 мл 
каждые 3—4 ч 
+ 
Кокафрбоксилаза в/в 50 мг каждые 
3—4 ч. 
Обезболивание 


Метамизол натрия, 50% р-р, в/м 
или в/в 2—4 мл каждые 3—4 ч 
или 

Метамизол натрия/ питофенон /фен- 
пивериния бромид в/м или в/в 5 мл 
каждые 3—4 ч. 

Может быть использована перидураль- 
ная аналгезия, в этом случае роды ведут 
совместно с анестезиологом: 

Лидокаина гидрохлорид перидурально 
20—40 мг, затем каждые 30 мин 
добавлять 20—30 мг или 

Ропивакаин перидурально 20—40 мг, 
затем каждые 30 мин добавлять 
20—30 мг. 

С целью уменьшения родового трав- 
матизма в периоде изгнания оказывают 
пособие без защиты промежности. Для 
облегчения прорезывания головки пло- 
да часто производят рассечение про- 
межности. 


Профилактика кровотечения 
В последовом и раннем послеродовом пе- 
риодах проводят профилактику кровоте- 
чения: 
Метилэргометрил, 0,02% р-р, в/в 1 мл, 
однократно. 
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Стимуляция родовой деятельности 

При развитии слабости родовой деятель- 

ности применяют стимуляцию: 

Динопрост 2,5 мг + окситоцим 2,5 ЕД 

6500 мл 0,9% р-ра натрия хлорида 
в/в капельно со скоростью 6—8 ка- 
пель// мин, увеличивая постепенно 
дозу каждые 10—20 мин на 4—5 ка- 
пель до появления регулярных схва- 
ток с частотой 3—4 за 10 мин. 


Токолитическая терапия 

При развитии дискоординации родовой 
деятельности используют токолитиче- 
скую терапию: 

Фенотерол 0,5 мг в 200—300 мл 5% р-ра 
декстрозы или в 200—300 мл 0,9% р-ра 
натрия хлорида в/в капельно со ско- 
ростью 8—10 катель// мин, до регуля- 
ции родовой деятельности. 

При развитии быстрых или стреми- 
тельных преждевременных родов также 
проводят токолитическую терапию: 

Фенотерол 0,5 мг в 200—300 мл 5% р-ра 
декстрозы или в 200—300 мл 0,9% р-ра 
натрия хлорида в/в капельно со ско- 
ростью до 40 капель/ мин. до сниже- 
ния сократилтельной активности, 
‘матки, затем скорость введения пре- 
парата снижают до появления регу- 

лярных схваток с частотой 
3—4 схватки за 10 мин. 

Токолиз продолжают не менее 2—3 ч 

под контролем гистерографии и прекра- 
щают при раскрытии шейки матки на 8— 


9 см, те.за 30—40 мин до предпола: 
родов. 

Вопрос о кесаревом сечении при 
ношенной беременности при с 
ции менее 32 недель решают 
ально. В интересах плода в эти роки, 
жет быть поставлен вопрос о кесарево 
сечении при осложненном течении ы. 
дов, у женщин с отягощенным акуще, 
ским анамнезом (бесплодие, невынаши. 
вание). 


таемыу 


до. 
роке теста. 
ИНДИВих я 


Осложнения и побочные эффекты 
лечения 


Применение токолитиков без блокаторов 
кальциевых каналов может вызвать та- 
хикардию у беременной. 


Ошибки и необоснованные 
назначения 


При преждевременных родах с большой 
осторожностью следует применять родо- 
стимуляцию. 

Тактика ведения беременности и родов 
зависит от срока беременности. 


Прогноз 


Прогноз зависит от срока беременности и 
сопутствующей патологии. 
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Несвоевременное 
излитие околоплодных вод 


Указатель описаний ЛС Эпидемиология 


Антагонисты прогестерона 
Мифепристон 


гкс 
Дексаметазон 


Простагландины 
Динопрост Классификация 
Динопростон 
Утеротонические ЛС Разрыв плодных оболочек до начала родов в отсутствие 
Окситоцин схваток называется преждевременным разрывом 
Эстрогены плодных оболочек, или преждевременным излитием 
Эстрон** околоплодных вод. Разрыв оболочек вскоре после на- 
Эстрадиол чала родов, но до полного или почти полного раскрытия 
шейки матки называется ранним разрывом плодных 
оболочек, или ранним излитием околоплодных вод. 
При разрыве плодных оболочек выше области нижнего 
полюса говорят о высоком боковом разрыве плодного 
пузыря. Термин «досрочный преждевременный раз- 
рыв плодных оболочек (ПРПО)» относится к ПРПО 
при сроке менее 37 недель беременности. Термин «дли- 
тельно существующий ПРПО» относится к ПРПО, со- 
храняющемуся более 24 ч, в таких случаях повьшиает- 
ся риск интраамниотического инфицирования. 


Преждевременный и ранний разрыв оболочек плодно- 
го пузыря встречается в 15% родов, причем у перворо- 
дящих несколько чаще, чем у повторнородящих. 


д ое ЗИ о д а а 


Этиология и патогенез 


К ПРПО могут приводить: 

„ шеечные и влагалищные инфекции или колониза- 
ция некоторыми видами бактерий; 

„ перерастяжения матки вследствие многоводия или 
многоплодной беременности; 

„ различные патологические состояния шейки матки: 
ригидная шейка, наблюдающаяся чаще у перворо- 
дящих старше 30 лет, гипертрофированная шейка 
после длительных воспалительных заболеваний, де- 
формированная шейка от старых зарубцевавшихся 
разрывов, обусловленных предшествовавшими ро- 
дами или какими-либо вмешательствами на шейке 
матки ит.д. 
аномалии положения плода и вставления предлежа- 
щей части в малый таз: случаи, когда предлежащая 
часть не занимает входа в малый таз — при анатоми- 
ческом сужении таза, при разгибательных вставле- 
ниях головки, при тазовых (особенно ножных) пред- 
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лежаниях, при поперечном и косом по- 
ложении плода, при гидроцефалии и др.; 
= функциональная несостоятельность ни- 
жнего сегмента матки, приводящая к 
неполному обхвату головки плода (несо- 
стоятельность внутреннего пояса при- 
легания); 
= изменение самих оболочек: дряблость, 
пониженная эластичность, преждевре- 
менная дегенерация (гиалиновое пере- 
рождение) при дефиците витаминов 
или питательных веществ. 
К факторам риска ПРПО относятся пред- 
шествующий досрочный ПРПО (риск ре- 
цидива 20—30%), кровотечение из поло- 
вых путей неясной этиологии, отслойка 
плаценты, истмико-цервикальная недо- 
статочность, влагалищная или интраам- 
ниотическая инфекция, амниоцентез, 
курение, многоплодная беременность, мно- 
товодие, длительная терапия ГКС, сис- 
темные заболевания соединительной тка- 
ни, анемия, низкое социально-экономиче- 


ское положение, статус незамужней жен- 
щины. 


Клинические признаки 
и симптомы 


Интервал между ПРПО и началом родов 
называется латентным периодом. У 50% 
женщин с ПРПО, возникшим в сроке бе- 
ременности более 37 недель, роды начи- 
наются в течение 12 ч, у 70% — в течение 
24 ч, у 85% — в течение 48 ч, у 95% — вте- 
чение 72 ч. На продолжительность ла- 
тентного периода влияют срок гестации, 
маловодие (при выраженном маловодии 
латентный период менее продолжитель- 
ный) и многоплодная беременность (ла- 
тентный период короче). 

Для ПРПО характерны непрекраща- 
ющиеся водянистые выделения из влага- 
лища. 


Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования 


Диагностика преждевременного и ранне- 
го излития вод основывается на наличии 
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непрекращающихся водянистых в 
ний из влагалища. Хотя разрыв пло е 
пузыря может проявиться внезап 
очевидным отхождением околоплот.\ 
жидкости, ПРПО довольно трудно Иа. 
гностировать при незначительных и шк. 
постоянных водянистых выделениях, |. 
следние следует дифференцировать с 
влагалищных выделений при лейкорее, т 
подтекания мочи или разжижения церзу_ 
кальной слизи, часто предшествующих 
началу родовой деятельности. При влага. 
лищном исследовании врач должен обра. 
тить внимание на наличие или отсутствие 
в сводах влагалища скопления околоплод- 
ной жидкости. Необходимо провести ис- 
следование выделений для выявления 
элементов околоплодных вод или амнио- 
тест. Довольно часто при ПРПО физиоло- 
гическое течение родов не нарушается, 
в других же случаях наступают те или 
иные осложнения у матери или плода, ча- 
стота которых определяется длительно- 
стью безводного промежутка. 


НЫМ 


Дифференциальный диагноз 


См. «Диагноз и рекомендуемые кли- 
нические исследования». 


Клинические рекомендации 


После постановки диагноза ПРПО аку- 
шер должен принять решение о наиболее 
рациональном методе ведения беремен- 
ной и ее плода. Необхо 
ный подход. При этом 
следующие моменты: 
= инфекционная заболеваемость повы- 
шается с увеличением продолжитель- 
ности безводного промежутка и обратно 
пропорциональна сроку беременности; 
частота осложнений недоношенности, 
особенно связанных с незрелостью лег- 
ких плода, обратно пропорциональна 
сроку беременности; 
чем раньше по срокам беременности 
происходит ПРПО, тем выше частота 
выпадений пуповины, что указывает на 
определенную взаимосвязь между раз- 


дим индивидуаль- 
следует учитывать 


а 
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мерами плода и его неправильным по- 
ложением. 

Многие аспекты тактики ведения бере- 
менных с досрочным ПРПО остаются 
спорными: 

„ досрочный ПРПО — относительное 
противопоказание к использованию то- 
колитиков; 

„ профилактическое назначение антиби- 
отиков широкого спектра действия поз- 


в к т. © сах 
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ч воляет увеличить латентный период 
при досрочном ПРПО, но не ясно, улуч- 
г шает ли это прогноз для новорожденно- 
е го; в настоящее время не существует 
- сведений, позволяющих рекомендовать 
ь- какую-либо конкретную схему антиби- 
Я отикотерапии; 
>- „ назначение ГКС уменьшает частоту воз- 
›- никновения РДС на 50%; протективное 


действие глюкокортикоидной терапии 
проявляется через 4 ч после ее начала, 
хотя максимальный эффект развивает- 
ся через 48 ч после введения первой до- 
зы и сохраняется в течение 7 дней; что 
происходит в дальнейшем — неизвестно. 
ГКС также уменьшают частоту разви- 
тия некротического энтероколита и 
_ внутрижелудочкового кровоизлияния 
(ВЖК). Можно назначать дексаметазон 
в/м, но не перорально, т.к. доказано, что 
в этом случае в 10 раз возрастает риск 
развития инфекций и ВЖЕ у новорож- 
денных. Преднизолон не применяют, 
поскольку он не проходит через пла- 
центарный барьер. Следует отметить, 
что, согласно последним исследовани- 
ям, повторные курсы ГКС могут приве- 
сти к задержке внутриутробного разви- 
тия плода, меньшей окружности головы 
и нарушению миелинизации зритель- 
ных нервов; 

„ при досрочном ПРПО повышен риск 
развития восходящей инфекции, травм 
пуповины, отслойки плаценты и, во3- 
можно, маточно-плацентарной недоста- 
точности. Общепринято, что необходи- 
мо наблюдение за состоянием плода, но 
методы мониторинга и частота его про- 
ведения остаются спорными. Альтерна- 
тивы включают НСТ и/или определе- 
ние биофизического профиля плода, 
хотя ни один из методов не показал сво- 
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их преимуществ по сравнению с графи- 
ками двигательной активности плода. 

Тактика ведения при сроке беременно- 

сти менее 34 недель: 

= антибиотикотерапия при положитель- 
ных результатах бактериологического 
исследования мазков из влагалища и 
канала шейки матки; 

= ограничение физической активности; 

„= профилактика развития инфекцион- 
ных осложнений; 

„ регулярные исследования состояния 
плода; 

= регулярное наблюдение за ростом пло- 
да с помощью УЗИ; 

= назначение ГКС. 

Тактика ведения при сроке беременно- 

сти 34—36 недель: 

„ желательно провести исследование для 
оценки зрелости легких плода (тест 
АБЪо%, определение соотношения леци- 
тин/сфингомиелина, наличия или от- 
сутетвия фосфатидилглицерола в око- 
лоплодных водах ит.д.); 

„ при незрелых легких следует придер- 
живаться выжидательной тактики. При 
зрелых легких переходят к родоразре- 
шению. 

Тактика ведения при сроке беременности 

более 36 недель: в этом сроке беременно- 

сти показано произвести родоразреше- 
ние, тк. риск развития инфекции превы- 
шает риск, связанный с недоношенностью 
или «незрелостью» плода. Возможны как 
немедленное родоразрешение (с подготов- 
кой шейки матки и без нее), так и выжида- 
тельная тактика. 

Противопоказания к выжидательной 
тактике: 
„ дистресс плода; 
„ кровотечение из половых путей; 
„ наличие родовых схваток; 
„ хориоамнионит. 
Перед родовозбуждением следует убе- 
диться в отсутствии плодных оболочек. 
При «зрелой» шейке матки и в отсутст- 
вие данных о возможности возникнове- 
ния аномалий родовой деятельности ро- 
довозбуждение начинают через 5—6бчс 
момента излития вод. 

При отягощающих факторах (возраст 
первородящей 30 лет и старше, ослож- 
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ненный акушерский анамнез и тд.) и «зре- 
лой» шейке матки родовозбуждение на- 
чинают через 2—3 ч после излития вод 
или родоразрешают женщину путем ке- 
сарева сечения. 

При «незрелой» шейке матки ив отсут- 
ствие отягощающих факторов необходи- 
мо проводить мероприятия, способству- 
ющие «созреванию» шейки матки и повы- 
шению возбудимости миометрия, после 
чего приступать к родовозбуждению. 

При «незрелой» шейке матки у женщин 
с переношенной беременностью, возрасте 
первородящей 30 лет и старше, тяжелой 

рме гестоза, тазовом предлежании пло- 
да, отягощенном акушерском анамнезе, ос- 
ложненном течении данной беременности, 
хронической гипоксии плода и в отсутствие 
самостоятельного развития родовой дея- 
тельности в ближайшие 2—3 ч показано 
родоразрешение путем кесарева сечения. 

Осложнения у новорожденных прежде 
всего связаны с недоношенностью и вклю- 
чают РДС, ВЖК, сепсис, гипоплазию лег- 
ких (особенно при сроке беременности 
менее 22 недель); кроме того, возможны 

деформации скелета, которые зависят 
от выраженности и продолжительности 
ПРПО. В целом перинатальная смертность 
при ПРПО увеличивается в 4 раза. 

Осложнения у беременной включают 
необходимость кесарева сечения из-за 
неправильного предлежания, выпадения 
пуповины, интраамниотической инфек- 
ции (15—30%), а также послеродовый эн- 
дометрит. 


Подготовка шейки матки к родам 
С целью подготовки шейки матки к ро- 
дам используют эстрогены: 
3-Окси-эстра-1,3,5(10)триен-17-он в/м 
20000—30000 ЕД 2 р/суть 2—3 сут 
‘или 
Эстрадиола дипротионат в/м 
20000—30000 ЕД 2 р/сут, 2—3 сут. 
Также для подготовки шейки матки к 
родам применяют мифепристон: 
Мифепристон внутрь 200 мг 1 р/сут, 
2 сут. 
При высоком боковом разрыве плодно- 
го пузыря и недостаточно «зрелой» шейке 
матки для подготовки последней исполь- 
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зуют введение простагландинов Е 
трацервикально или интравагинальн 
Динопростон в задний свод влагалии, 
0,5 мг 1 р/сут через день, 2 введен, 
Применяются также ламинарии, к 
рые вводят интрацервикально в Количест. 
ве, необходимом для заполнения зе 


Ва шей. 
ки матки, или используют катетер Фолея, 


Родовозбуждение 

Перед родовозбуждением целесообразнь 
провести нестрессовый или окситоцино- 
вый тест для оценки готовности женского 
организма к родам и реакции сердечной 
деятельности плода на спонтанные или 
индуцированные схватки. 

Наиболее целесообразно проводить ро- 
довозбуждение путем в/в капельного 
введения утеротонических средств: 

Динопрост 2,5 мг + окситоцин 2,5 ЕД 
(в 500 мл 0,9% р-ра натрия хлорида) 
в/в капельно с 6—8 катель/ мин, 

с увеличением скорости введения 
каждые 10—15 мин, но не более 

40 капель / мин, до получения поло- 
жительного эффекта. 

В отсутствие эффекта в течение 5—6 ч 
при ПРПО не рекомендуется проводить 
повторное родовозбуждение. В таком слу- 
чае следует ставить вопрос о родоразре- 
шении путем кесарева сечения. 


Профилактика респираторного 
дистресс-синдрома 
Профилактика РДС имеет смысл при еро- 
ках гестации 28—33 недели: 
Дексаметазон в/ м4 мг 2 Р/сут, 2—3 сут 
или внутрь 2 мг 4 р/сутв 1-е сут, за- 
тем 2 мг 3 р/сут во 2-е сут, затем 
2 мг 2 р/сут на 3-и сут. 

Назначение дексаметазона с целью ус- 
корения созревания легких плода показа- 
но, когда через 2—3 суток могут быть 
проведены преждевременные роды. 


Осложнения и побочные эффекты 
лечения 


к 1 
С осторожностью следует применять ан- 
тибактериальную терапию во время бе- 
ременности, а также — родовозбуждение 


ие 5—6ч 
роводить 
‚ком слу- 
доразре 


ного 


и родостимуляцию при ведении прежде- 
временных родов. Очень важно своевре- 
менное решение вопроса о необходимости 
кесарева сечения. 


Ошибки и необоснованные 
назначения 


Глава 12. Родоразрешение естественным путем 


кишки, недостаточность кровообращения 
Ш стадии, эндокардит, нефрит, активная 
форма туберкулеза, тяжелые формы са- 
харного диабета, остеопороз, тяжелая 
форма нефропатии. 


Прогноз 


Противопоказаниями для глюкокортико- 
идной терапии являются язвенная бо- 
лезнь желудка и двенадцатиперстной 


Прогноз зависит от срока беременности и 
наличия сопутствующей внутриутробной 
инфекции. 
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Указатель описаний ЛС 


Витамины 

и витаминоподобные ЛС 
Аскорбиновая кислота 
Кокарбоксилаза 
Ингибиторы фосфодиэстераз 
Аминофиллин 

лс, стимулирующие 
метаболические процессы 
Декстроза 

Регуляторы 
водно-электролитного 
баланса и КОС 

Натрия хлорид 


5 


Роды, осложненные патологией ПУповину 


Патология пуповины — состояние пуповины, при. 
тором вследствие изменения ее длины, обвития к. 
круг различных частей плода, наличия истинных и * 
ложных узлов, опухолей, неправильного ее прикрет. 
ления к плаценте нарушается кровоснабжение плода 
что ведет к гипоксии и нередко к его гибели. 


Классификация 


Единой классификации патологии пуповины нет. Тер- 
мин «патология пуповины» включает: 
= изменение длины (абсолютная и относительная ко- 
роткость); 
наличие узлов пуповины (истинные и ложные); 
аномалии сосудов пуповины (единственная артерия, 
наличие дополнительного сосуда, аневризма, ати- 
пичные анастомозы); 
опухоли пуповины (гемангиома); 
нарушение ее прикрепления к плаценте (краевое, 
оболочечное, расщепленное); 
обвитие пуповины вокруг шеи, туловища, конечно- 
стей плода; 


изменения толщины пуповины (тощая пуповина, 
отечная). 


Этиология и патогенез 


Так как «патология пуповины» является собиратель- 
ным понятием, то и э 


тиология у каждого состояния 


пуповины, но вр 
плода возникает застой крови в с 


осудах мозга и ре- 
флекторная остановка сердца. 


Глава 12. Родоразрешение естественным путем 


ем кислорода и избыточным накоплени- 
ем СО.. 

Истинные узлы пуповины образуются в 
ранние сроки беременности, когда не- 
болышие размеры плода позволяют ему 
проскочить через петлю пуповины. 

Ложные узлы пуповины представляют 
собой ее локальные утолщения вследет- 
вие варикозного расширения пупочной 
вены или скопления вартонова студня. 
Практического значения ложные узлы 
пуповины не имеют. 

К патологическому прикреплению пу- 
повины относятся ее краевое и оболочеч- 

ное (плевистое) прикрепление. В послед- 
нем случае пуповина прикрепляется к обо- 
лочкам на некотором расстоянии от края 
плаценты. Сосуды пуповины при этом на- 
правляются к плаценте по оболочкам. Ча- 
ще всего при излитии околоплодных вод 
или амниотомии в случае оболочечного 
прикрепления пуповины происходит раз- 
рыв сосудов и нередко наступает внезап- 
ная смерть плода. 


ЕЕ и 
Клинические признаки 
и симптомы 


Клиническими признаками патологии 
пуповины являются повышение или ос- 
лабление двигательной активности пло- 
да, нарушение сердечной деятельности, 
задержка развития плода. Нарушения 
сердечной деятельности плода в родах 
наиболее часто обусловлены патологией 
пуповины (обвитие, короткость, прижа- 
тие, выпадение петель пуповины и др.). 
Так как при патологии пуповины практи- 
чески всегда наблюдается гипоксия пло- 
да, одним из симптомов является появле- 
ние мекония в околоплодных водах. 


а ион реесииеНн-= 
Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования 


Диагностика патологии пуповины во вре- 
мя беременности на основании данных 
клинического исследования практически 
невозможна. Признаками патологии пу- 
повины могут быть повышение или ослаб- 


ление двигательной активности плода, 
задержка развития плода, изменение 
сердечной деятельности. Информативны- 
ми методами диагностики являются УЗИ, 
кардиотокография, допплерометрия. На- 
иболее часто патология пуповины прояв- 
ляется в родах. 

Диагностика патологии пуповины во 
время родов затруднена. Предположить 
чрезмерно короткую пуповину и обвитие 
в родах можно на основании следующих 
признаков: изменения сердечной дея- 
тельности плода во время схватки и вы- 
равнивания ее при изменении положения 
роженицы, медленного продвижения го- 
ловки плода в периоде изгнания. Все эти 
осложнения приводят к острой гипоксии 
плода. При выявлении симптомов, сви- 
детельствующих о короткой пуповине, 
показано быстрое, бережное родоразре- 
шение в зависимости от акушерской си- 
туации. 

В случаях предлежания или выпадения 
пуповины при влагалищном исследова- 
нии во время родов можно пропальпиро- 
вать петлю пуповины. Предлежащую 
петлю пуповины можно диагностировать 
при амниоскопии. 

Клинические симптомы гипоксии плода 
в родах, связанные с патологией пупови- 
ны, проявляются нарушением его сердеч- 
ной деятельности. Помимо аускультации 
наиболее доступным методом выявления 
типоксии плода в родах является кардио- 
токография. При кардиомониторном на- 
блюдении к начальным признакам гипо- 

ксии плода в первом периоде родов отно- 
сятся брадикардия до 100 уд/мин как при 
головном, так и при тазовом предлежании 
плода, периодическая монотонность сер- 
дечного ритма. Реакция на схватку про- 
является кратковременными поздними 
децелерациями до 70 уд/мин. Во втором 
периоде родов начальными признаками 
гипоксии плода служат брадикардия до 
90 уд/мин или тахикардия до 200 уд/мин, 
регистрируется периодическая монотон- 
ность ритма. В ответ на потугу возникают 
поздние децелерации до 60 уд/мин. К вы- 

раженным признакам типоксии плода в 

первом периоде родов относятся бради- 

кардия до 80 уд/мин при головном пред- 
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лежании, брадикардия менее 80 уд/мин 
или тахикардия до 200 уд/мин при тазо- 
вом предлежании плода. 

Наиболее информативными и точными 
методами оценки состояния плода в родах 
являются кардиомониторный контроль и 
Ультразвуковое сканирование. По дан- 
ным УЗИ можно диагностировать обви- 
тие пуповины вокруг шеи и туловища 
плода. Чрезмерно длинная пуповина 
(70—80 сми более) является частой ано- 
малией. Самым тяжелым осложнением 
(для плода) при длинной пуповине явля- 
ется выпадение ее петель в момент изли- 
тия околоплодных вод при подвижной го- 
ловке плода. 

Независимо от предлежания плода ре- 
гистрируются стойкая монотонность рит- 
ма и аритмия. Реакциями на схватку яв- 
ляются возникновение длительных позд- 
них У/-образных децелераций с уреже- 
ниями до 80 уд/мин при тазовом предле- 
жании плода. 

В периоде изгнания к выраженным при- 
знакам гипоксии плода относятся появле- 
ние на кардиотокограмме выраженной 
брадикардии до 80 Уд/мин или тахикар- 
дии более 190 Уд/мин; регистрируются 
стойкая монотонность ритма и аритмия, 
в ответ на потугу отмечаются длительные 
поздние децелерации до 50 Уд/мин как 
при головном, так и при тазовом предле- 
жании плода. При головном предлежании 
вне схватки регистрируются \М-образные 
децелерации до 50 уд/мин. 

В процессе родов в отличие от антена- 
тального периода прогностически небла- 
топриятным фактором в отношении гипо- 
ксии следует расценивать появление ды- 
хательной или двигательной активности 
плода. Регулярная выраженная двига- 
тельная активность плода как в первом, 
так и во втором периодах родов представ- 
ляет собой большую Угрозу для новорож- 
денного, являясь причиной развития у 
него аспирационного синдрома. 

Большое значение в выявлении гипо- 
ксии плода имеет исследование КОС кро- 
ви, полученной из предлежащей части. 
В первом периоде родов РН ниже 7,2 сви- 
детельствует о гипоксии плода, а от 7,20 
до 7,24 —о преацидозе, в связи с чем тре- 
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буется повторное исследование. 
граница нормы РН во втором пер 
дов — 7,14. 

Выделение мекония в процессе Родов 
столько характеризует состояние 
сколько заставляет обратить ВНИМание 
угрожающую ситуацию и имеет знань 
лишь при головном предлежании, В зави. 
симости от длительности и глубины тип. 
ксии примесь мекония в водах имеет раз- 
ный характер: от взвешенных КУсочковь 
начальной стадии гипоксии до образова. 
ния грязной эмульсии при тяжелой типо- 
ксии. Наличие мекония в околоплодных 
водах может указывать не только на ос. 
трую, но и на кратковременную или дли. 
тельную гипоксию плода, возникшую до 
родов, и плод в отсутствие новых эпизо- 
дов гипоксии может родиться без ас- 
фиксии. 


Моде № 


№ 


Дифференциальный диагноз 


См. «Диагноз и рекомендуемые кли- 
нические исследования». 


Клинические рекомендации 


В родах терапию проводят в зависимости 
от акушерской ситуации, выбирая быст- 
родействующие, эффективные ЛС. С це- 
лью нормализации КОС крови проводят 
инфузионную терапию: 
Аскорбиновая кислота, 5% р-р, в/в ка- 
, пельно 5—10 мл каждые 4 ч 
| Кокарбоксилаза в/в капельно 50— 
100 мг в 400 мл 5% р-ра декстрозы 
каждые 4 ч. 
В родах можно использовать перемену 
положения роженицы. 
Целесообразно применять сосудорас- 
ширяющие средства: 
Аминофиллин, 2,4% Р-р, в/в струйно 
медленно 5—10 мл, однократно, 
в первом периоде родов. 
Я улучшения снабжения организма 
матери кислородом применяется вдыха- 
ние роженицы 40—60% кислородно-воз- 
ДУшной смеси в количестве 4—5 л/мин. 


а 


ле 


тм" 


Глава 12. Родоразрешение естественным путем 


Проведение данных мероприятий пред- 
шествует оперативному родоразрешению: 
„ кесареву сечению; 

„ наложению акушерских щипцов; 

„ извлечению плода за тазовый конец; 

„ вакуум-экстракции; 

. перинео- или эпизеотомии. 

Профилактика гипоксии плода и асфик- 

сии новорожденного должна основывать- 

ся на ранней дородовой диагностике пато- 
логии пуповины и состоять из следующих 
компонентов: 

„ своевременной госпитализации бере- 
менной из группы риска развития гипо- 
ксии плода; 

= проведения интенсивной терапии аку- 
шерской и экстрагенитальной патоло- 
гии беременных; 

= выбора адекватных методов родоразре- 
шения; 

= комплексной терапии гипоксии плода, 
включающей коррекцию расстройств 
гемодинамики, микроциркуляции, на- 

рушений метаболизма, функции фе- 
топлацентарного комплекса; 

„ досрочного родоразрешения в отсутст- 
вие эффекта от проводимой терапии. 

В процессе родов лечение и профилакти- 

ка гипоксии плода, асфиксии новорож- 

денного обязательны при: 

„ слабости родовой деятельности и дли- 
тельном безводном промежутке при не- 
своевременном излитии вод; 

„ перенашивании беременности; 

„ гестозах (длительно текущие или тяже- 
лые формы); 

„ тазовом предлежании плода; 

= изосерологической несовместимости кро- 
ви матери и плода; 

„ сахарном диабете, сердечно-сосудис- 
тых заболеваниях и других состояниях, 
влияющих на плод. 


Обвитие пуповины вокруг шеи плода, 
установленное по данным УЗИ, особен- 
но двух- и трехкратное, вызывающее 
гипоксию плода (ПСП более 1,5), явля- 
ется показанием к абдоминальному ро- 
доразрешению. 

В родах при головном предлежании 
плода предлежащую пуповину следует 
попытаться заправить за головку. Если 
это сделать не удается, то показано кеса- 
рево сечение. 

При выпадении петель пуповины при 
тазовом предлежании плода во. втором 
периоде родов допустимо ведение родов 
через естественные родовые пути (экс- 
тракция плода за тазовый конец). 

При острой гипоксии плода, вызван- 
ной патологией пуповины при головном 
предлежании во втором периоде родов, 
при наличии условий роды можно 
закончить наложением акушерских 
щипцов. 


оо 


Оценка эффективности лечения 
СЕЧИ НЕА ЕВЕ 


Главным критерием эффективности ле- 
чения является состояние плода и ново- 
рожденного. 


Е сни 


Ошибки и необоснованные 
назначения 


Основной ошибкой является несвоевре- 
менное принятие решения о необходимо- 
сти оперативного родоразрешения. 


Прогноз 


Зависит от вида патологии пуповины. 
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Глава 13. Аномалии родовой 
деятельности 


Слабость родовой 
деятельности 

(первичная 

и вторичная) ............. 109 
Слабость потуг 
Стремительные роды ..,. 


К аномалиям родовой деятельности относятся: 

„слабость родовой деятельности; 

„стремительные роды. 

Слабость родовой деятельности (гипоактивность 

или инертность матки) — это состояние, при кото. 

ром интенсивность, продолжительность и частота 
схваток недостаточны, поэтому сглаживание шейки 
матки, раскрытие шеечного канала и продвижение 
плода при его соответствии размерам таза происхо- 
дят замедленными темпами. 

Согласно международной классификации ВОЗ 

(1995) различают: 

"первичную слабость родовой деятельности — от- 
сутствие прогрессирующего раскрытия шейки мат- 
ки (первичная гипотоническая дисфункция матки): 

"вторичную слабость родовой деятельности — пре- 
кращение схваток в активной фазе родов (вторичная 
гипотоническая дисфункция матки); 


= другие виды слабости родовой деятельности: 
— атония матки; 
— беспорядочные схватки; 
— гипотоническая дисфункция матки без других 
указаний; 
— слабые схватки; 
— слабость Родовой деятельности без других ука- 
заний. 
В России пользуются следующей 
слабости родовой деятельности: 
= первичная; 
"вторичная; 
= слабость пот. 
Стремительн; 
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Слабость родовой деятельности 
(первичная и вторичная) 


Указатель описаний ЛС 


Анальгетики 
Тримеперидин 
Анксиолитики 
Диазепам 


Блокаторы Н›-гистаминовых 
рецепторов 

Дифенгидрамин 

Витамины 

Аскорбиновая кислота 

Тиамин 


ЛС для инфузионной терапии 
Декстроза 

Натрия хлорид 

ЛС, улучшающие плацентар- 
ное кровообращение и обла- 
дающие утеротоническим 
действием 
Мезодиэтилэтилендибензол- 
сульфоната дикалия дигидрат' 
Макро- и микроэлементы 
Кальция глюконат 

Кальция хлорид 

Наркозные, ноотропные лс 
Натрия оксибат 


Нейролептики 
Дроперидол 
Спазмолитические ЛС 
'Аминофиллин 

Апрофен 

Гиосцина бутилбромид 
Дротаверин 

Папаверин 
Утеротонические ЛС 
Динопрост 
Динопростон 
Метилэргометрин 
Окситоцин 
Холинолитики 
Атропин 

Эстрогены 

Эстрон** 

Эстрадиол 


1ЛС, зарегистрированное в РФ: 
Сигетин. 


Первичная слабость родовой деятельности — это ги- 
поактивность матки, которая возникает с самого нача- 
ла родов и продолжается в течение периода раскры- 
тия и до окончания родов. 

Вторичная слабость родовой деятельности — состо- 
яние, возникающее после периода длительной хоро- 
шей родовой деятельности, при котором интенсив- 
ность, продолжительность и частота схваток недоста- 
точны, поэтому сглаживание шейки матки, раскрытие 
шеечного канала и продвижение плода при его соот- 


ветствии размерам таза происходят замедленными 
темпами. 


Эпидемиология 


Частота первичной слабости родовой деятельности со- 
ставляет примерно 5% от общего числа родов. 

Вторичная слабость родовой деятельности встреча- , 
ется в 2,4% родов. 


Классификация 


См. выше. 


Этиология и патогенез 


Первичная слабость родовой деятельности возникает 
в результате недостаточности импульсов, вызыва- 
ющих, поддерживающих и регулирующих родовую 
деятельность, а также из-за неспособности матки вос- 
принимать или отвечать достаточными сокращениями 
на эти импульсы. 

К группе риска развития слабости родовой деятель- 
ности относятся беременные с наличием в анамнезе 
детских инфекций, позднего менархе, имеющие нару- 
шения менструального цикла, инфантилизм, пороки 
развития матки, рубец на матке, воспалительные за- 
болевания половых органов, аборты и большое коли- 
чество родов, крупный плод, многоводие, многоплодие, 
миому матки, переношенную беременность, прикреп- 
ление плаценты в области дна матки, выраженное 
ожирение и другие нарушения обмена веществ, а так- 
же первородящие старше 30 лет. Причиной слабости 
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родовой деятельности могут быть С 
нения функции центральной нервной си- 
стемы в результате нервно-психического 
напряжения и неблагоприятных следо- 
вых реакций после перенесенных травм 
головного мозга, приводящие к наруше- 
ниям центральных механизмов регуля- 
ции родовой деятельности. 

Причины вторичной слабости родовой 
деятельности разнообразны. Факторы, 
приводящие к первичной слабости родо- 
вой деятельности, могут быть причиной 
вторичной слабости, если они менее вы- 
ражены и оказывают отрицательное дей- 
ствие лишь в конце периода раскрытия и 
в периоде изгнания. 

Вторичная слабость чаще всего возни- 
кает при затянувшихся родах в результа- 
те значительных препятствий к родораз- 
решению: при клинически узком тазе, ги- 
дроцефалии, неправильном вставлении 
головки, поперечном и косом положении 
плода, неподатливых тканях родовых пу- 
тей (вследствие незрелости и ригидности 

. шейки матки, ее рубцовых изменений, 
стеноза влагалища, опухоли в малом та- 
зУ), тазовом предлежании плода, выра- 
женной болезненности схваток и потуг, 
несвоевременном вскрытии плодного пу- 
зыря из-за чрезмерной плотности оболо- 
чек, неумелом и беспорядочном использо- 
вании утеротонических средств, спазмо- 
литиков, обезболивающих и других ЛС. 

В патогенезе слабости родовой деятель- 
ности важную роль играют снижение в 
организме уровня эстрогенной насыщен- 
ности, нарушение белкового (гипопротеи- 
немия), углеводного, липидного и мине- 
рального обменов. 


Клинические признаки 

и симптомы 

— ии 
Клиническая картина родов при первич- 
ной слабости родовой деятельности раз- 
нообразна. Схватки могут быть очень ред- 
кими, но удовлетворительной силы, доста- 
точно частыми, но слабыми и короткими. 
Более благоприятными являются редкие 
и удовлетворительной силы схватки, тк. 
длительные паузы способствуют воеста- 
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новлению метаболизма в муск 
матки. 

При слабости родовой деятельн 
схватки имеют малую интенсивность я 
же 30 мм рт. ст.) или низкую Частоту ы 
нее двух за 10 мин). Маточная активное, 
меньше 100 ЕМ. Тонус матки обычно ВИ. 
же, чем при нормальных родах (менее 

8 мм рт. ст.). Сглаживание шейки матки и 
раскрытие маточного зева при слабости 
родовой деятельности замедлено (менее 
1—1,2 см/ч). При первичной слабости ро- 
довой деятельности предлежащая часть 
(головка или ягодицы) длительно остает- 
ся подвижной либо прижатой к ВХОДУ В 
малый таз при соответствии его разме- 
рам. Продолжительность родов резко 
увеличивается, что приводит к утомле- 
нию роженицы. Нередко имеется несвое- 
временное излитие околоплодных вод, 
что способствует удлинению безводного 
промежутка, инфицированию половых 
путей роженицы и может закончиться ас- 
фиксией и гибелью плода. 

Вторичная слабость родовой деятель- 
ности характеризуется большой дли- 
тельностью родового акта, главным обра- 
зом за счет периода изгнания. Схватки, 
бывшие вначале достаточно интенсивны- 
ми, продолжительными и ритмичными, 
становятся слабее и короче, а паузы меж- 
ду ними увеличиваются. В ряде случаев 
схватки практически прекращаются. Про- 
движение плода по родовому каналу рез- 
ко замедляется или прекращается. Роды 
затягиваются, что приводит к утомлению 
роженицы. Возможны хориоамнионит, 
асфиксия и гибель плода. 
сли родовая деятельность резко осла- 
бевает или прекращается, то раскрытие 
штейки матки не прогрессирует и края ее 
начинают отекать в результате ущемле- 
ния между головкой плода и костями таза 
матери. Длительное неподвижное стоя- 
ние предлежащей части в одной плоско- 
сти малого таза сопровождается сдавле- 
нием и анемизацией мягких тканей, что 
может привести к последующему возник- 
новению мочеполовых и кишечно-поло- 
вых свищей. Задержавшаяся в малом та- 
зу головка плода, длительное время сдав- 
ливающая родовые пути, также подвер- 
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гается неблагоприятному воздействию, 
что вызывает нарушение мозгового кро- 
вообращения и кровоизлияние в мозг, со- 
провождающееся не только асфиксией, 
но и парезами, параличами и даже гибе- 
лью плода. 

В последовом и раннем послеродовом 
периодах у женщин со слабостью родо- 
вой деятельности нередко наблюдаются 
гипо- и атонические кровотечения, а так- 


же послеродовые инфекционные заболе- 
вания. 


Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования 


Первичную слабость родовой деятельно- 
сти диагностируют на основании недоста- 
точной маточной активности, снижения 
скорости сглаживания шейки и раскры- 
тия маточного зева, длительного стояния 
предлежащей части плода во входе в ма- 
лый таз и замедленного ее продвижения 
при соответствии размерам таза, увели- 
чения продолжительности родов, утомле- 
ния роженицы и страдания плода. Диа- 
гноз следует ставить в отсутствие дина- 
мики раскрытия шейки матки в течение 
2 ч. Замедленное сглаживание шейки 
матки и раскрытие маточного зева четко 
видны при ведении партограммы. При мо- 
ниторном наблюдении это возможно уже 
через 1—2 ч. 

Диагностика вторичной слабости родо- 
вой деятельности основывается на опи- 
санной выше клинической картине. Боль- 
шую помощь при этом оказывают данные, 
полученные объективными методами ре- 
гистрации (гистеро- и кардиотокография) 
в динамике родов, данные партограммы. 
Необходимо установить причину вторич- 
ной слабости, после чего решать вопрос о 
тактике ведения родов. 


Аифференциальный диагноз 


Дифференциальную диагностику пер- 
вичной слабости родовой деятельности 
следует проводить с патологическим пре- 
лиминарным периодом, дистоцией шейки 


матки, дискоординированной родовой де- 
ятельностью, клиническим несоответст- 
вием между размерами таза матери и го- 
ловки плода. 

Вторичную слабость родовой деятель- 
ности очень важно дифференцировать от 
клинического несоответствия размеров 
таза матери и головки плода. 


Клинические рекомендации 


Лечение вторичной слабости родовой де- 
ятельности во многом сходно с лечением 
первичной слабости. 

При вторичной слабости родовой дея- 
тельности, наступившей вследствие чрез- 
мерной плотности плодных оболочек, по- 
казано их немедленное вскрытие. 


Медикаментозный сон 

Наилучшим средством борьбы с вторич- 
ной слабостью родовой деятельности в 
первом периоде родов является предо- 
ставление роженице медикаментозного 
сна-отдыха. 

Премедикация: 

Дифенгидрамим, 1% р-р, в/в или в/м 
1 мл, однократно 

+ 

Тримеперидин, 2% р-р, в/в илив/м 

1 мл, однократно. 
Через 15—20 мин после премедикации: 

Натрия оксибат в/в медленно 
50—60 мг/кг. 

Сон наступает через 3—8 мин после 
введения ЛС и продолжается обычно в 
течение 2,5 ч. 

Для отдыха роженицы также приме- 
няют: 

Атротина сульфат, 0,1% р-р, в/м 1 мл, 
однократно 


Диазепам, 0,5% р-р, в/м 2 мл, одно- 
кратно 


Дифенгидрамин, 2% р-р, в/м 1 мл, одно- 
кратно 


Дроперидол, 0,25% р-р, в/м 1 мл, одно- 
кратно 
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Тримеперидин, 2% р-р, в/м 1 мл, одно- 
кратно. 

После пробуждения необходимо сле- 
дить за характером родовой деятельно- 
сти. В случае ее недостаточности показа- 
на родостимуляция. 


Энергетическое обеспечение 
организма в родах 

Аскорбиновая кислота в/в струйно или 
капельно 300 мг в 20 мл 10% р-ра декс- 


‘трозы 
+ 
Кальция глюконат, 10% р-р, в/в струй- 
но 10 мл или 
Кальция хлорид, 10% р-р, в/в струйно 
‘медленно 10 мл 
+ 


Тиамина бромид в/в струйно или ка- 
пельно 50—100 мг в 20 мл 10% р-ра 
декстрозы. 

Данные ЛС применяют с началом пер- 

вого периода родов каждые 4 ч. 

Кроме того, вводят: 

'Мезодиэтилэтилендибензолсульфоналтиа 
дикалия дигидрат, 1% р-р, в/в 
капельно 2 мл в 300 мл 0,9% р-ра 
натрия хлорида каждые 6 ч. 


Сенсибилизация матки 

к окситотическим веществам 

3-Окси-эстра-1,3,5( 10)триен-17-он, в/м 
20 000—30 000 ЕД каждые 2—3 ч 
до 3 р/сут или 

Эсптрадиола дипропионат в/м 20 000— 
30000 ЕДв/м 2—3 чдо3 р/сут. 


Терапия утеротоническими 

средствами 

Окситоцин применяют для лечения сла- 

бости родовой деятельности при откры- 

тии шейки матки больше 5 см: 

Окситюцин в/в капельно (начиная с 6— 

8 капель/ мин, с постепенным увели- 
чением количества капель на 5 каж- 
дые 5—10 мин, но не более 40 катель/ 
мин) 1 мл (5 ЕД) в 500 мл 0,9% р-ра 
натрия хлорида или 5% р-ра декст- 
розы (концентрация окситоцина со- 
ставляет, 10 мЕД на 1 мл) или за ще- 
ку, начиная с 25 ЕД каждые 30 мин 
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(при необходимости дозу величии 
ют до 100 ЕД), до получения я 

Если возникает бурная Родовая ыы 
тельность, то таблетку удаляюти ПОЛОС, 
рта прополаскивают 5% раствором Га 
трия бикарбоната. 

Простагландины (ПГ) применяют я 
созревания шейки матки или для лече- 
ния первичной слабости родовой дея- 
тельности: 

Динопрост в/в капельно (начиная 
со скорости 6—8 капель / мин; ско- 
рость введения зависит, от, получае- 
мого эффекта и составляет в сред- 
нем 25—30 катель/ мин) 5 мг в 500 мл 
0,9% р-ра натрия хлорида или 
5% р-ра декстрозы, до получения эф- 
фекта ‘или 

Динопростон в/в капельно (начиная со 
скорости 6—8 катель/ мин; скорость 
введения зависит от получаемого эф- 
фекта и составляет в среднем 25— 
30 капель/ мин) 5 мг в 500 мл 0,9% р-ра 
натрия хлорида или 5% р-ра декст- 
розы, до получения эффекта или 
внутрь 0,5 мг (при недостаточности 
сократительной активности матки 
дозу можно увеличилть до 1 мг/ч) 
каждый час. 

Возможно комбинированное введение 
окситоцина (2,5 ЕД) и ПГ (динопрост 
2,5 мг); данное вмешательство применяют 
для родостимуляции или лечения пер- 


вичной или вторичной слабости родовой 
деятельности. * 


Метилэргометрин, 0,02% Р-р, в/в 1 мл 
в 500 мл 0,9% Р-ра натрия хлорида 
или 10—20 мл 40% Р-ра декстрозы, 
однократно или 

Окситоцин в/в 5 ЕД в 500 мл 0,9% р-ра 
натрия хлорида или 10—20 мл 
40% р-ра декстрозы, однократно. 


матки 
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Спазмолитическая терапия 

Спазмолитические ЛС назначают при 

развившейся родовой деятельности и от- 

крытии шейки матки на 3—4 см: 

Апрофен, 1% р-р, в/м 1 мл, однократно 
‘или 

Гиосцина бутилбромид в/м, ‘или в/в, 
‘или ректально 2,5 мл, однократно 
или 

Дротаверин в/м 2 мл, однократно или 

Папаверина гидрохлорид в/м 2 мл, одно- 
кратно 

+ 


Тримеперидим, 2% р-р, 1 мл, однократно. 
Введение ЛС при необходимости повто- 
ряют через 3—4 ч. 


Профилактика гипоксии плода 
Мезодиэтилэтилендибензолсульфоната 
дикалия дигидрат, 1% р-р, в/в 
кателъно 2 мл в 300 мл 0,9% р-ра 
натрия хлорида каждые 6 ч 
+ 
Ингаляции — вдыхание смеси воздуха 
с 60% кислорода (длительность инга- 
ляции 20—30 мин). 

Эффективность оксигенотерапии в ро- 
дах повышается на фоне в/в введения 
5 мл 2,4% раствора аминофиллина в 20 мл 
10% раствора декстрозы, оказывающего 
спазмолитическое и общее сосудорасши- 
ряющее действие. Через 15—20 мин по- 
сле введения аминофиллина следует на- 
чать ингаляцию увлажненной воздушно- 
кислородной смеси. 


Антибактериальная терапия 

При признаках развивающейся инфек- 
ции, а также при безводном промежут- 
ке более 12 ч, если окончание родов не 
ожидается в ближайшие 1—1,5 ч, пока- 
заны антибиотики широкого спектра 
действия. 


Родоразрешение 

В отсутствие эффекта от консервативных 
мероприятий показано оперативное родо- 
разрешение (наложение акушерских щип- 
цов, вакуум-экстракция плода, извлече- 
ние плода за тазовый конец и др.) в зависи- 
мости от условий, не дожидаясь признаков 
асфиксии плода, тк. в таких случаях опе- 


рация будет очень травматичной для уже 
страдающего плода. 

Если продвижение головки, стоящей на 
тазовом дне, задерживается из-за ригид- 
ной или высокой промежности, произво- 
дят перинео- или эпизиотомию. 

При вторичной слабости родовой дея- 
тельности, сочетании других неблагопри- 
ятных факторов и в отсутствие условий 
для родоразрешения через естественные 
родовые пути следует выполнить кесаре- 
во сечение. При наличии инфекции мето- 
дом выбора является экстраперитонеаль- 
ное кесарево сечение с последующим вве- 
дением антибиотиков. 

При признаках развивающейся инфек- 
ции, а также при безводном промежутке 
более 12 ч, если окончание родов не ожи- 
дается в ближайшие 1—1,5 ч, показаны 
антибиотики широкого спектра действия. 

С целью профилактики кровотечения в 
последовом и раннем послеродовом перио- 
дах необходимо после рождения плечиков 
плода вводить утеротонические средства: 

| Метилэргометриям, 0,02% р-р, в/в 1 мл 
в 500 мл 0,9% р-ра натрия хлорида 
или 10—20 мл 40% р-ра декстрозы, 

| однократно или 

| Окситоцин в/в 5 ЕДв 500 мл 0,9% р-ра 

| натрия хлорида или 10—20 мл 40% 

| р-ра декстрозы, однократно. 


Оценка эффективности лечения 


Лечение слабости родовой деятельности 
считается эффективным, если интенсив- 
ность схваток составляет более 30 мм рт. 
ст. продолжительность схваток более 
60 сек, количество схваток за 10 мин со- 
ставляет 4—4,5, маточная активность бо- 
лее 150 единиц Монтевидео (ЕМ) и ско- 
рость раскрытия шейки матки в латент- 
ной фазе составляет 0,35 см/ч, а в актив- 
ной — 1,5—2 см/ч. 


Осложнения и побочные эффекты 
лечения 


Родостимуляция должна использоваться 
с осторожностью, под контролем состоя- 
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ния плода и с учетом противопоказаний. 
Чрезмерное применение родостимуляции 
может привести к развитию дискоорди- 
нированной или бурной родовой деятель- 
ности, гипоксии плода. 


Ошибки и необоснованные 


назначения 
И 


Если после предоставления лечебного 
сна-отдыха родовая деятельность не вос- 
становилась, показаны утеротонические 
средства. При этом следует учитывать 
противопоказания к родостимуляции: 
= несоответствие между размерами пло- 
да и таза роженицы (анатомически и 
клинически узкий таз); 
наличие рубца на матке после перене- 
сенных операций (кесарево сечение, 
миомэктомия и др.); 
многорожавшие (более 6 родов); 
Утомление роженицы; 
неправильные положения и предлежа- 
ния плода; 
внутриутробное страдание плода; 
дистоция, атрезия шейки матки и руб- 
цовые ее изменения; 


= непереносимость или аллерг век 

реакции на утеротонические ЛС “Ч% 
Если введение окситоцина в течение _ 
4 ч не усиливает сокращения матки и % 
способствует увеличению Раскрыти, 
шейки матки, то дальнейшая ИЛИ по. 
вторная инфузия его нецелесообразн. 
В этом случае можно прибегнуть к ВВе. 
дению ПГ или поставить вопрос о кеса- 
ревом сечении. 

Применять медикаментозные схемы 
стимуляции одну за другой без предвари. 
тельного отдыха роженицы не следует, 
Это является грубой ошибкой. 

При упорной слабости родовой дея- 
тельности, сочетающейся с другой пато- 
логией (тазовое предлежание, внутриут- 
робное страдание плода, отягощенный 
акушерский анамнез, пожилой возраст 
роженицы, множественная миома матки 
и др.), и в отсутствие Условий для родо- 
разрешения через естественные родовые 
пути показано кесарево сечение, 


И. 
Прогноз 
Ее. 


Благоприятный. 


Е а=ЗЕЗЗЕ. 
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Слабость потуг 


Указатель описаний ЛС 


Витамины 
Аскорбиновая кислота 


ЛС для инфузионной терапии 
Декстроза 
Натрия хлорид 


ЛС, улучшающие плацентар- 
ное кровообращение и обла- 
дающие утеротоническим 
действием 
Мезодиэтилэтилендибензол- 
сульфоната дикалия дигидрат 
Макро- и микроэлементы 
Кальция глюконат 

Кальция хлорид 


Спазмолитические ЛС 
Аминофиллин 


Утеротонические ЛС 
Динопрост 
Динопростон 
Метилэргометрин 
Окситоцин 


Слабость потуг характеризуется их недостаточно- 
стью вследствие слабости мышц брюшного пресса 
или утомления. 


Классификация 


Слабость потуг подразделяется на первичную и вто- 
ричную. 


Этиология и патогенез 


Первичная слабость потуг наблюдается при слабости 
мускулатуры брюшного пресса. 

Вторичная слабость потуг наблюдается при утом- 
лении мускулатуры и общей усталости роженицы 
при преодолении препятствий со стороны родовых 
путей. 

Первичная слабость потуг характерна для многоро- 
жавших женщин с чрезмерно растянутыми и расслаб- 
ленными брюшными мынщами, при инфантилизме, 
ожирении, отвислом животе, а также при дефектах 
брюшной стенки в виде грыжи белой линии живота, 
пупочной и паховой грыж, при миастении, поврежде- 
ниях позвоночника, после перенесенного полиомиели- 
та. Тормозит развитие потуг переполнение мочевого 
пузыря, кишечника и желудка. 

Отрицательные эмоции, страх перед родами в пери- 
оде изгнания у первородящих женщин также нередко 
сопровождаются слабостью потуг. 

Первичная слабость потуг может быть результа- 
том расстройств иннервации вследствие органиче- 
ских поражений ЦНС (полиомиелит, последствия 
травмы головного мозга и позвоночника, тенерали- 
зованная форма миастении, рассеянный склероз и 
др.). Часто первичная слабость потуг возникает при 
первичной и вторичной слабости родовой деятель- 
ности вследствие недостаточности рефлекторных 
реакций в результате отсутствия должного давле- 
ния предлежащей части на нервные окончания в 
малом тазу. 

Развитию вторичной слабости потуг способству- 
ют перенесенные тяжелые экстрагенитальные за- 
болевания. Нередко эта патология возникает у ро- 
жениц, у которых с целью ускорения родов стара- 
ются вызвать так называемые преждевременные 
потуги. Она может возникнуть рефлекторно при 
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сильных болях, обусловленных сдавле- 
нием кишечных петель между перед- 
ней брюшной стенкой и маткой, а также 
при проведении эпидуральной анесте- 
зии. 


Клинические признаки 
и симптомы 


Клинически слабость потуг выражается в 
удлинении периода изгнания. Потуги ста- 
новятся кратковременными, слабыми и 
редкими. Продвижение предлежащей ча- 
сти плода задерживается или приоста- 


навливается. Плоду угрожают асфиксия 
и гибель. 


Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования 


Диагноз устанавливают на основании 
клинической картины и данных гистеро- 
графии. При гистерографии отмечается 
низкая амплитуда сокращения попереч- 
но-полосатой мускулатуры. 


Дифференциальный диагноз 


Дифференцировать слабость потуг сле- 
дует от вторичной слабости родовой дея- 
тельности и клинического несоответствия 
размеров таза матери и головки плода. 


Клинические рекомендации 


При слабости потуг используют стиму- 
лирующие матку средства (окситоцин 
в/в или в виде таблеток). При несостоя- 
тельности брюшного пресса используют 
бинт Вербова или его заменители из 
простыни. По показаниям производят 
перинео- или эпизиотомию. В случае без- 
успешности перечисленных мероприя- 
тий и наличия показаний к родоразре- 
шению (асфиксия плода, хориоамнио- 
нит, затянувшийся период изгнания) 
накладывают акушерские щипцы или 
вакуум-экстрактор. 
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Энергетическое обеспечение 

организма в родах 

'Аскорбиновая кислота в/в струйно 
кательно 300 мг в 20 мл 10% р-ра м 


трозы <. 
ее 
Кальция глюконат, 10% р-р, в/в струй: 
но 10 мл или 
Кальция хлорид, 10% р-р, в/в струйно 
‚медленно 10 мл 
= 


Мезодиэтилэтилендибензолсульфонати 
дикалия дигидрать, 1% р-р, 2 мл 
в 300 мл 0,9% р-ра натрия хлорида 
в/в капельно, однократно. 


Терапия утеротоническими 

средствами 

Окситоцин применяется для лечения сла- 

бости родовой деятельности при откры- 

тии шейки матки больше 5 см: 

Окситоцин в/в капельно (начиная с 6— 
8 капель// мин, с постепенным ‘увели- 
чением количества капель на 5 каж- 
дые 5—10 мин, но не более 40 ка- 

пель/ мин) 1 мл (5 ЕД) в 500 мл 0,9% 

р-ра натрия хлорида или 5% р-ра 

декстрозы (концентрация оксито- 
цина составляет, 10 мЕД на 1 мл) или 
за щеку, начиная с 25 ЕД каждые 

30 мим (при необходимости дозу уве- 

личивают до 100 ЕД), до получения 
эффекта. 

Если возникает бурная родовая дея- 
тельность, то таблетку удаляют и полость 
рта прополаскивают 5% раствором на- 
трия бикарбоната. 

ПГ применяют для созревания шейки 
матки или для лечения первичной слабо- 
сти родовой деятельности: 

Динопрост в/в капельно (начиная со 
скорости 6—8 катель/ мин; скорость 
введения зависит, от, получаемого эф- 
фекта и составляет в среднем 25— 

30 катель/ мин) 5 мг в 500 мл 0,9% р-ра 

натрия хлорида или 5% р-ра декст- 

розы, до получения эффекта или 

Динопростон в/в капельно (начиная со 
скорости 6—8 катель/ мин; скорость 
введения зависит от получаемого эф- 
фекта и составляет в среднем 25— 
30 капель/ мин) 5 мг в 500 мл 0,9% р-ра 
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| натрия хлорида или 5% р-ра декст- 
розы, до получения эффекта ‘или 
внутиръ 0,5 мг (при недостаточно- 
сти сократиительной активности 
матки дозу можно увеличить 
до 1 мг/ч) каждый час. 

Возможно комбинированное введение 
окситоцина (2,5 ЕД) и ПГ Е2-альфа (при- 
меняют для родостимуляции или лечения 
первичной или вторичной слабости родо- 
вой деятельности). 

Утеротонические средства применяют 
также с целью профилактики кровоте- 
чения в последовом и раннем послеродо- 
вом периодах (вводят после рождения 
плечиков плода): 

Метилэргометрин, 0,02% р-р, в/в 1 мл 
в 500 мл 0,9% р-ра натрия хлорида 
или 10—20 мл 40% р-ра декстрозы, 
однократно или 

Окситоцин в/в 5 ЕДв500 мл 0,9% р-ра 
натрия хлорида или 10—20 мл 
40% р-ра декстрозы, однократно. 


Профилактика гипоксии плода 
Ингаляции — вдыхание смеси воздуха 
с 60% кислорода (длительность инга- 
ляции 20—30 мим). 

Эффективность оксигенотерапии в ро- 
дах повышается на фоне применения 
аминофиллина, оказывающего спазмоли- 
тическое и общее сосудорасширяющее 
действие: 

Аминофиллил, 2,4% р-р, в/в 5 млв 20 мл 
10% р-ра декстрозы, однократно. 

Через 15—20 мин после введения ами- 
нофиллина следует начать ингаляцию ув- 
лажненной воздушно-кислородной смеси. 

С целью профилактики кровотечения 
в последовом и раннем послеродовом пе- 
риодах необходимо после рождения пле- 
чиков плода вводить утеротонические 
средства: 

Метилэргометрия, 0,02% р-р, в/в 1 мл 
в 500 мл 0,9% р-ра натрия хлорида 
или 10—20 мл 40% р-ра декстрозы, 
однократно или 


| Окситоцин в/в 5 ЕДв 500 мл 0,9% р-ра 
' _ натрия хлорида или 10—20 мл 
| 40% р-ра декстирозы, однократно. 


Оценка эффективности лечения 


Ответ матки на в/в введение синтети- 
ческого окситоцина наступает через 
3—5 мин, а устойчивый уровень его в 
плазме наблюдается примерно через 
40 мин. 

Дозу утеротонических средств умень- 
шают при частоте потуг больше 5 за 
10 мин или 7 за 15 мин, а также при дли- 
тельности схваток более 90 сек и при из- 
менении сердцебиения плода. Введение 
утеротонических средств прекращают и 
при гиперстимуляции матки. 


Осложнения и побочные эффекты 
лечения 


Родостимуляцию необходимо использо- 
вать с осторожностью, под контролем 
состояния плода и с учетом противопо- 
казаний. Чрезмерное применение родо- 
стимуляции может привести к развитию 
дискоординированной или бурной родо- 
вой деятельности, гипоксии плода. 


Ошибки и необоснованные 
назначения 


Если введение окситоцина и/или ПГ в те- 
чение 1 ч не усиливает сокращения мат- 
ки, то дальнейшая стимуляция потуг не- 
целесообразна. В этом случае при нали- 
чии условий накладывают щипцы или ва- 
куум-экстрактор. 


Прогноз 


Благоприятный. 
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Стремительные роды 


Указатель описаний ЛС 


Анальгетики 
Тримеперидин 


В-адреномиметики 
Гексопреналин 

Гинипрал 
Ритодрин** 
Тербуталин** 
Фенотерол 
Блокаторы кальциевых 
каналов 
Верапамил 
Витамины 
и витаминоподобные 
вещества 
Аскорбиновая кислота 
Кокарбоксилаза 
ЛС для ингаляционного 
наркоза 
Галотан 
Спазмоанальгетики 
Метамизол натрий/питофе- 
нон/фенпивериния бромид 
Утеротонические ЛС 
Метилэргометрин 
Окситоцин 


Стремительные роды — роды, которые сопров. ) 
ются чрезмерно сильной родовой деятельность 
продолжаются у первородящих менее 4 ч, у повтор. 
нородящих — менее 2 ч. 


Эпидемиология 


Частота стремительных родов составляет 0,8%, 


Этиология и патогенез 


Причина стремительных родов неясна. Стремитель- 
ные роды чаще всего наблюдается У повторнородящих 
женщин с повышенной общей возбудимостью нервной 
системы (неврастения, истерия, тиреотоксикоз итл). 

Чрезмерное усиление родовой деятельности зави- 
сит от нарушений кортиковисцеральной регуляции, 
при которых импульсы, поступающие из матки рожа- 
ющей женщины в подкорку, не регулируются в долж- 
ной степени корой головного мозга. 

Вследствие нарушения механизма обратной связи 


лин, ацетилхолин, кото- 
ействие на сократитель- 


улатуры. 


Клинические признаки и симптомы 


шейки ма 
промежн 
ное для 
рожнен 
же — 
травм. 


л клитора, 
ение, опас- 
строе опо- 
атонии, ре- 

и. В связи с 
ослеродовом 


АА 


АХ 


ЗА 


ых 


Глава 13. Аномалии родовой деятельности 


периоде часто возникают инфекцион- 
ные заболевания. 

Вследствие чрезмерной сократитель- 
ной активности матки нарушается маточ- 
но-плацентарное кровообращение, и как 
следствие возникают расстройства газо- 
обмена у плода (гипоксия). При быстром 
продвижении головки плода через есте- 
ственные родовые пути она не успевает 
конфигурироваться и подвергается быст- 
рому и сильному сдавлению, что нередко 
приводит к травме и внутричерепным 
кровоизлияниям, разрыву мозжечкового 
намета и повреждению черепа. Стреми- 
тельные роды часто происходят дома, на 
улице, в машине, что создает трудности в 
оказании помощи. 


Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования 


Диагноз ставят на основании клиниче- 
ской картины и данных гистерографии. 

При ведении стремительных родов тре- 
буется тщательное мониторное наблюде- 
ние за характером сократительной дея- 
тельности матки и сердцебиением плода. 
Динамику раскрытия маточного зева сле- 
дует контролировать ведением парто- 
граммы. 


Дифференциальный диагноз 


Дифференциальную диагностику прово- 
дят с быстрыми родами и дискоординаци- 
ей родовой деятельности. 


Клинические рекомендации 


Токолитическая терапия 
Для снятия чрезмерно сильных схваток 
следует проводить токолиз В-адреноми- 
метиками до нормализации родовой дея- 
тельности: 
Гексопреналим в/в капельно (начиная 
с 5—8 капель/ мин, постепенно увели- 
чивая 9031) 50 мг в 500 мл 0,9% р-ра 
натрия хлорида или в 500 мл 5% р-ра 


декстрозы, до нормализации родовой 

деятельности ‘или, 

Ритодрин в/в кательно (начиная с 
10 капель/ мин, постепенно увеличи- 
вая, дозу) 50 мг в 500 мл 0,9% р-ра на- 
трия хлорида или в 500 мл 5% р-ра 
декстрозы, до нормализации родовой 
деятельности ‘или, 

Тербуталин в/в капельно (начиная, 

с 5—8 капель / мин, постетенно уве- 
личивая дозу) 50 мг в 500 мл 0,9% р-ра 
натрия хлорида или в 500 мл 5% р-ра 
декстрозы, до нормализации родовой 
деятельности или, 

Фенотерол в/в капельно (начиная с 5— 
8 капель / мин, постепенно увеличи- 
вая д03у) 0,5 мг в 250—500 мл 0,9% р-ра 
натрия хлорида или 250—500 мл 5% 
р-ра декстрозы, до нормализации 
родовой деятельностти. 

Для нивелирования побочных эффек- 
тов токолитиков (аритмии, артериаль- 
ной гипертонии, периферической вазо- 
дилатации) у матери: 

Верапамил внутуфъ, дозу подбирают ин- 
дивидуально в зависимости от выра- 
женности симптомов и соответст+- 
венно дозировке токолитиков или 
25% р-р, в/в струйно медленно (в те- 
чение 30—60 сек) или капельно со ско- 
ростью 0,005 мг/кг/мин 2—4 мл 
(5—10 мг), однократно. 


Наркоз, спазмолитическая 
и анальгетическая терапия 
При неэффективности применения В-ад- 
реномиметиков для прекращения родовой 
деятельности можно использовать наркоз: 
Галотан ингаляционно, начиная с кон- 
центрацим 0,5 06.% (с кислородом), 
‘увеличивая концентрацию 
до 3—4 об.% в течение 1,5—3 мин. 

С этой целью, а также для купирования 
боли эффективно в/в введение анальге- 
тиков и спазмоанальгетиков: 

Метамизол натрия /питофенон/фен- 
пивериния бромид в/в 5 мл каждые 
4 чили 

Тримеперидин, 2% р-р, в/в 1 мл, одно- 
кратно. 

Рекомендуется укладывать рожени- 
цу на бок, противоположный позиции 
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плода, и принимать роды в этом поло- 


жении. 
Профилактика гипоксии плода 


в 20 мл 40% р-ра декстрозы каждые 
3—4ч 


+ 


| Кокарбоксилаза в/в 50 мгв 20 мл 
40% р-ра декстрозы каждые 3—4 ч, 


Терапия утеротоническими ЛС 

С целью профилактики кровотечения в по- 

следовом и раннем послеродовом перио- 

дах необходимо после рождения плечиков 

плода вводить утеротонические средства: 

Метилэргометрин, 0,02% Р-р, в/в 1 мл 

8500 мл 0,9% р-ра натрия хлорида 
или 10—20 мл 40% р-ра декстрозы, 
однократно 


Окситоцин в/в 5 ЕДв 500 мл 0,9% р-ра 


натрия хлорида или 10—20 мл, 
40% р-ра декстрозы, однократно. 


Еве 
Оценка эффективности лечения 
ЗЕ ЧЕНИЯЕ, 


Через 5—10 мин после начала в/в введе- 
ния В-адреномиметиков отмечается зна- 


Аскорбиновая кислота, 5% р-р, в/в 4 мл 


чительное уменьшение болей, ен 
сократительной активности матки 
рез 30—40 мин можно достичь 
ния родовой деятельности. 


Ошибки и необоснованные — 


назначения 

И яч 
Следует учитывать, что оПИОиДные ана. 
льгетики быстро проникают через пла. 
центарный барьер. При наступлении 
родов в течение 1,5—2 ч после введения 
указанных средств ребенок может ро- 
диться в состоянии наркотической де. 
прессии. 

При наличии в анамнезе беременной 
стремительных родов показана госпита- 
лизация в родильный дом до наступления 
родовой деятельности. Если предыдущие 
беременности заканчивались стремитель- 
ными родами с неблагоприятным исходом 
для плода, необходимо своевременно ре- 
шить вопрос о плановом кесаревом сече- 
нии в интересах плода. 


Ни 


а. 
прекраць 


Прогноз 


Благоприятный. 
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Кесарево сечение ........ 122 
Наложение акушерских 

щинцов ... 
Вакуум-экстракция 


евременюр 
эсаревом 


Глава 14. Оперативное 
родоразрешение 


Предметом оперативного акушерства служат опера- 
ции, выполняемые в связи с патологическим течени- 
ем беременности, родов и послеродового периода. 

Цели этих операций различны и могут быть на- 
правлены на исправление положения плода, уско- 
рение течения и окончания родового акта, разру- 
шение плода, остановку кровотечения, возникшего 
в связи с беременностью, родами и послеродовым 
периодом. 

Перед тем как приступить к оперативному вмеша- 
тельству, необходимо тщательно изучить акушер- 
скую ситуацию и решить вопрос, не является ли пред- 
полагаемая операция более опасной, чем само ослож- 
нение, для устранения которого она предпринимается. 
Врач должен обосновать необходимость оперативного 
вмешательства, установить показания и соблюдать 
необходимые условия для выполнения операции. По- 
казания к операции диктуются интересами матери и 
плода. Частота оперативного родоразрешения во мно- 
гом зависит от типа акушерского стационара и контин- 
тента беременных. 

Из родоразрешающих операций в настоящее 
время заслуживают внимания наложение акушер- 
ских щипцов и вакуум-экстрактора. Операция на- 
ложения акушерских щипцов и вакуум-экстрак- 
ция занимают свое место в современном акушерст- 
ве, и мнение многих авторов о полном отказе от 
этих операций и замене их кесаревым сечением не 
обосновано. 

Одной из наиболее распространенных родоразре- 
шающих операций в современном акушерстве яв- 
ляется кесарево сечение. Расширению показаний к 
этому вмешательству способствует развитие и со- 
вершенствование акушерской науки, анестезиоло- 
гии, реаниматологии, неонатологии, службы пере- 
ливания крови, применение современного шовного 
материала и антибиотиков широкого спектра дей- 
ствия. 
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Кесарево сечение 


Указатель описаний ЛС 


Противомикробные ЛС 

Амоксициллин/клавуланат 
Панклав . Е 
Рана ВА ое 1015 

Цефазолин 

Цефотаксим 

Седативные ЛС 

Диазепам 


Утеротонические ЛС 
Метилэргометрин 
Окситоцин 


Кесарево сечение — хирургическая операция, и 
которой плод и послед извлекают через азре 
брюшной стенки и матки. Проведение кесареы 
сечения, как и любой другой операции, Должно 
быть обосновано, т.е. иметь медицинские показа. 
ния, которые определяются состоянием берене. 
ной и плода. 
Частота кесарева сечения и у нас в стране, и за ру 
бежом неуклонно растет и колеблется от 12 до 50%, 
Выделяют следующие виды кесарева сечения: 
" трансперитонеальное кесарево сечение; 
" экстраперитонеальное кесарево сечение (применя. 
ется редко, в основном при амнионите во избежание 
инфицирования брюшной полости). 


Показания 
В. ЗИ > зы БИ 


Основные показания во время беременности: 

" предлежание плаценты; 

" несостоятельность рубца на матке; 

" преждевременная отслойка нормально расположен- 
ной плаценты с кровотечением; 


= тяжелый гестоз, не поддаю. 


щийся консервативному 
лечению; 


фетоплацентарная недостаточность, хроническая ги- 
поксия плода; 


поперечное положение плода; 
" анатомически узкий таз ПШ степени; 


рубцовые изменения шейки матки, влагалища и про- 
межности; 


тяжелая экстрагенитальная патология (осложнен- 

ная миопия, болезни сердечно-сосудистой системы с 

явлениями декомпенсации); 

= многоплодная беременность; 

= беременность после экстракорпорального оплодо- 
творения и переноса эмбриона; 

" множественная миома матки больших размеров. 

Показания во время родов: 

" клинически узкий таз; 

= аномалии родовой деятельности; 

" острая гипоксия плода. 

Сочетанные ноказания являются совокупностью раз- 

личных акушерских или экстрагенитальных ослож- 

нений во время беременности или в родах и вместе со- 

здают реальную Угрозу для здоровья или жизни мате- 


ри и плода при родоразрешении через естественные 
родовые пути. 
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Кроме медицинских показаний сущест- 
вуют немедицинские факторы, которые 
служат показанием к абдоминальному ро- 
доразрешению. К, ним относятся возраст 
беременной старше 30 лет, настойчивое 
желание женщины, социально-экономи- 
ческое положение, влияние «оборонитель- 
ной» медицины, национальная традиция, 
статус лечебного учреждения и т.д. 


Противопоказания 


Противопоказаниями к кесареву сечению 
являются неблагоприятное состояние 
плода (внутриутробная гибель, глубокая 
недоношенность, пороки плода, несовмес- 
тимые с жизнью). Однако эти противопо- 
казания не имеют значения при наличии 
витальных показаний, обусловленных со- 
стоянием матери (кровотечение, разрыв 
матки). Не рекомендуется проведение ке- 
сарева сечения после неудавшейся по- 
пытки наложения акушерских щипцов и 
вакуум-экстракции плода вследствие вы- 
сокого риска рождения травмированного 
ребенка и инфицирования матери. 


Подготовка 


Кесарево сечение производят в плановом 
порядке и в родах. В первом случае нака- 
нуне операции дают легкий обед, вече- 
ром — сладкий чай. Очистительная клиз- 
ма вечером и утром за 2 ч до операции. 
Накануне операции на ночь назначают 
снотворные и седативные ЛС: 
Диазепам внутрь 5 мг на ночь, одно- 
кратно. 

Необходимо подробно информировать 
пациентку о характере операции, анес- 
тезиологическом пособии и получить ее 
письменное согласие. 

Анестезия может быть ингаляционная 
(общая) или региональная (спинномозго- 
вая или эпидуральная). 

Общая анестезия часто приводит к зна- 
чительному ухудшению состояния плода, 
поэтому интервал времени от начала нар- 
коза до момента извлечения не должен 
превышать 10 мин. Степень ухудшения 


состояния плода прямо пропорциональна 
длительности общей анестезии до его из- 
влечения. В связи с этим подготовку опе- 
рационного поля следует проводить до на- 
чала общей анестезии. 


Техника вмешательства 


Рассечение передней брюшной стенки 
производится следующими способами: 
. продольным нижнесрединным разрезом; 
„ поперечным надлобковым по Ифаннен- 
штилю; 
„= по ое!-—СоБеп. 
Для рассечения матки применяются сле- 
дующие разрезы: 
„ корпоральный разрез; 
= истмико-корпоральный разрез; 
= поперечный разрез в нижнем сегменте 
матки (по Гусакову или Дефлеру). 
Извлечение плода следует производить 
бережно за головку или за тазовый конец 
(в зависимости от предлежания). При за- 
трудненном извлечении плод извлекают 
по ложке щипцов. 
После извлечения плода для уменьше- 
ния величины кровопотери вводят: 
Метилэргометрия, 0,02% р-р, в мышицу 
| ‚матки 1 мл, однократино 
+ 


| Окситоцин в/в кательно 5 ЕД, одно- 
кратно. 

После отделения плаценты необходимо 
произвести ручное обследование полости 
матки для диагностики подслизистой ми- 


омы, пороков развития матки или для 

удаления остатков плодного яйца. 
Техника наложения швов: 
непрерывный однорядный обвивной 
шов с прокалыванием слизистой обо- 
лочки; 
непрерывный двухрядный обвивной шов; 
перитонизация за счет пузырно-маточ- 
ной складки. 


Возможные осложнения 
и их профилактика 


Результаты операции кесарева сечения 
прежде всего зависят от: 
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= своевременности выполнения; 

= методики и объема оперативного вме- 
шательства; 

=" состояния здоровья женщины; 

" анестезиологического и медикаментоз- 
ного обеспечения; 

= шовного материала; 

" квалификации хирурга и тд. 

Осложнения возможны на всех этапах 

проведения операции: 

" кровотечение из сосудов передней 
брюшной стенки (сосудов подкожно- 
жировой клетчатки, мышечного слоя — 
а. пиблаае, а. ер1саз1са 5ирегйс1а $); 

" кровотечение, которое возникает при 
рассечении матки; 

" ранение соседних органов (мочевой пу- 
зырь, мочеточник, кишечник); 

ранение предлежащей части плода; 

затруднения и осложнения при выведе- 

нии головки плода; 

пришивание верхнего края разреза ни- 

жнего сегмента матки к задней стенке 

матки, которую ошибочно принимают за 
нижний край раны; 
осложнения анестезии; 
гематометра; 

кровотечение в раннем пос. 

онном периоде; 

= образование подкожных, межмышеч- 
ных и подапоневротических тематом и 
кровотечения в послеоперационном пе- 
риоде. 

В послеоперационном периоде возмож- 

ны следующие осложнения: 

= эндометрит; 

= перитонит; 

"= инфицирование раны; 

= тромбоэмболия легочной артерии; 

= тромбоз глубоких вен. 

Для профилактики гнойно-воспалитель- 

ных осложнений антибактериальные ЛС 


леопераци- 


вводят сразу же после пережатия т 
вины и через 6, 12 или 24 ч после род 
решения: Газ 
'Амоксициллин,/клавуланат 
12/0,2 г 3 р/сут или 
Цефазолин в/в 12 3—4 Р/сут или 
Цефотаксим в/в 1г 3—4 Р/сут. 
В ходе выполнения абдоминально) 
родоразрешения возникают Условия 
приводящие к потере крови в Результать 
операционной травмы матки при рассье. 
чении ее стенки, снижения Вследствие 
этого тономоторной функции матки, по- 
падания в общий кровоток элементов 
плодного яйца, богатых тромбопластиче- 
скими веществами, изменяющими мест- 
ный и общий гемостаз, а также под влия- 
нием анестетиков. Величина нормальной 
кровопотери варьирует в пределах от 
500 до 1000 мл, в среднем составляет 
800 мл. Кровопотеря более 1000 мл счи- 
тается патологической, при этом требу- 
ется ее возмещение. 'Адекватное воспол- 
нение кровопотери в ходе операции необ- 
ходимо проводить с учетом особенностей 
гемодинамики и системы гемостаза. 
Выбор объема инфузионно-трансфу- 


зионной терапии, скорости введения 
ЛСи соотношения к. 


дят с учетом исхо 
ницы, 


в/м 


вмешательства. 


Прогноз 
ЕЯ Нос — 


В целом прогноз п 
рации кесарева с 


Ри проведении опе- 
ечения благоприят- 


Глава 14. Оперативное родоразрешение 


Наложение акушерских щипцов 


Акушерские щипцы — инструмент, предназначен- 
ный для извлечения за головку живого плода через 
естественные родовые пути при необходимости сроч- 
ного родоразрешения. 
Частота применения акушерских щипцов составля- 
ет в настоящее время 0,4—1%. 
Существует несколько видов акушерских щипцов: 
= высокие щипцы — в настоящее время не применя- 
ются; 
= полостные (атипичные) щипцы; 
= выходные (типичные) щипцы. 


Показания 


Показания к наложению акушерских шипцов: 

= обусловленные состоянием матери (экстрагениталь- 
ная патология, тяжелый гестоз, слабость родовой де- 
ятельности); 

„ обусловленные состоянием плода (гипоксия плода); 

= сочетанные показания. 

Условия, необходимые для наложения акушерских 

щипцов: 

= наличие живого плода; 

„= полное раскрытие маточного зева; 

= отсутствие плодного пузыря; 

„ стояние головки плода в полости малого таза или на 
выходе; 
наличие соответствия между размерами таза и голов- 
кой плода; 

„= опорожненность мочевого пузыря; 

= владение техникой наложения акушерских щипцов; 
адекватное обезболивание. 


Противопоказания 


„ Мертвый плод. 

„ Неполное раскрытие маточного зева. 

„ Гидроцефалия и анэнцефалия. 

= Разгибательные предлежания плода. 

„ Высокое прямое стояние стреловидного шва (задний 
вид). 

„ Анатомически (П-—11 степени сужения) и клиниче- 
ски узкий таз. 

„ Глубоко недоношенный плод. 

= Тазовое предлежание. 
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Подготовка 


Опорожнение мочевого пузыря. 
Обработка наружных половых органов. 
Обезболивание (местное, эпидуральная 
анестезия, в/в наркоз). 

При операции необходимо присутствие 
анестезиолога и неонатолога. 


Техника вмешательства 


При выполнении этой операции необхо- 

димо соблюдать 3 тройных правила: 

= левая ложка вводится в левую полови- 
ну таза матери левой рукой акушера, 
также правая ложка правой рукой в 
правую половину таза; 

= бипариетальное расположение ложек 
на головке плода; 

= три позиции влечения: книзу, на себя, 
кверху. 

Наложение акушерских щипцов произ- 

водится в 4 этапа: 

= введение и размещение ложек; 

= замыкание ложек и пробная тракция; 

= собственно тракции и извлечение; 

= снятие ложек с головки. 

С целью уменьшения травматизации про- 

межности необходимо произвести свое- 

временное рассечение промежности (эпи- 

зитомия, перинеотомия). При наложении 

полостных щипцов рекомендуется произ- 

вести ручное обследование стенок после- 


родовой матки с последующим Введение 


антибиотиков широкого спектра дей тва 


Возможные осложнения ыы 


и их профилактика 
А 
Осложнения у матери: 

„= соскальзывание щипцов; 

= неудавшаяся попытка наложения щиг. 
цов; 
разрывы промежности, глубокие раз. 
рывы влагалища, больших и малых по- 
ловых губ, клитора, шейки матки, ни- 
жнего сегмента матки, мочевого пузы- 
ря, уретры, прямой кишки, симфиза, 
расхождения крестцово-подвздошного 
сочленения. 

Осложнения у плода: 

" повреждение головки плода (разрывы 
кожных покровов, ссадины, кровопод- 
теки); 
кефалогематома; 
кровоизлияния в сетчатку глаза; 
перелом костей черепа; 
внутричерепные кровоизлияния; 
повреждения лицевого нерва. 


а НЫ ых 2 
Прогноз 
о а [ 
При правильном выполнении данной опе- 
рации по показаниям с учетом противопо- 
казаний прогноз благоприятный. 


_Глава 14, Оперативное родоразрешение 


Вакуум-экстракция плода 


Указатель описаний ЛС Вакуум-экстракция плода — извлечение живого 


плода во время родов с помощью специального аппа- 
рата — вакуум-экстрактора, чашечка которого при- 
сасывается к предлежащей части плода (головке) за 
счет разрежения воздуха. Потуги при вакуум-экс- 
тракции плода не исключаются. 

В нашей стране вакуум-экстракция плода исполь- 
зуется при 0,12—0,2% всех родов, и в последнее время 
отмечается все более редкое ее применение в связи с 
расширением показаний к кесареву сечению в интере- 
сах плода. 


Метилэргометрин 
Окситоцин 


Показания 


Показания к наложению вакуум-экстрактора;: 

= слабость родовой деятельности, не поддающаяся ме- 
дикаментозной терапии; 

= низкое поперечное стояние стреловидного шва; 

= начавшаяся острая гипоксия плода. 

Условия, необходимые для наложения вакуум-экс- 

трактора: 

= живой плод; 

= полное раскрытие маточного зева; 

= отсутствие плодного пузыря; 

= нахождение головки плода в широкой или узкой ча- 
сти полости малого таза; 
соответствие между размерами малого таза и голов- 
кой плода; 
точное знание топографических соотношений в ма- 
лом тазу в момент наложения вакуум-экстрактора; 
опорожненный мочевой пузырь. 


Противопоказания 


„ Мертвый плод. 

„ Неполное раскрытие маточного зева. 

„ Гидроцефалия, анэнцефалия. 

„ Разгибательные предлежания и высокое прямое 
стояние стреловидного шва. 
Анатомически (П-—11 степени сужения) и клиниче- 
ски узкий таз. 
Глубоко недоношенный плод. 
Высокое расположение головки (прижата, стоит ма- 
лым или большим сегментом во входе в таз). 
Заболевания матери, при которых требуется выклю- 
чение потуг (гестоз, преэклампсия, эклампсия, ги- 
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пертоническая болезнь, пороки сердца 
с явлениями декомпенсации и др.). 


Подготовка 


Перед операцией опорожняют мочевой 
пузырь с помощью эластического кате- 
тера. 

Ингаляционный и в/в наркоз противо- 
показаны, т.к. роженица должна тужить- 
ся при экстракции. Для обезболивания, 
особенно у первородящих, показано про- 
ведение двусторонней новокаиновой ане- 
стезии срамных нервов, что также спо- 
собствует расслаблению мыпщ промеж- 
ности. Непосредственно перед операцией 
производят влагалищное исследование 
для выяснения акушерской ситуации. 


Техника вмешательства 


Правой рукой под контролем пальцев ле- 
вой руки вводят во влагалище боковой 
стороной чашечку № 5—7 в зависимости 
от емкости влагалища и высоты промеж- 
ности. Очень важно правильно фиксиро- 
вать чашечку на головке плода. Прикрен- 
ление чашечки в области малого родничка 
способствует сгибанию головки и пра- 
вильному‘ механизму родов. Расположе- 
ние чашечки на границе между малым и 
большим родничком способствует разги- 
банию при тракции. При фиксации ча- 
шечки сбоку от стреловидного шва возни- 
кает асинклитическое вставление головки. 

После того как чашечка подведена к го- 
ловке, надо убедиться, что не захвачены 
края шейки или стенка влагалища, затем 
следует прижать чашечку к головке и со- 
здать отрицательное давление 520 мм рт. 
ст. (0,7—0,8 кг/см?). При этом под колпач- 
ком чашечки на головке образуется родо- 
вая опухоль («шиньон»), за счет которой 
удерживается чашечка. Слишком быст- 
рое создание вакуума может вызвать об- 
разование кефалогематомы. 

Во время тракций можно производить 
ротацию головки в нужном направлении. 

Перед прорезыванием теменных бугров 
следует произвести рассечение промеж- 
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ности (срединно-латеральная ЭПИЗи, 
мия). При прорезывании теменных 6 . 
чашечку отделяют от головки пос ие в 
видации вакуума. Затем головку вы 
ручными приемами. Длительность опер, 
ции не должна превышать 15—50 Мин, г 
нарастает риск кровоподтека, Образова. 
ния кефалогематомы, травмирования г. 
ловного мозга. 

Неэффективность вакуум-экстракции 
наблюдается в 1—27% случаев. После 
операции наложения вакуум-экстракто- 
ра, особенно если операция была трудной, 
показаны ручное отделение последа и 
контрольное обследование стенок матки 
для оценки ее целостности. Во всех случа- 
ях после вакуум-экстракции плода пока- 
зан осмотр шейки матки и влагалища при 
помощи зеркал, а при нарушении их це- 
лостности необходимо наложение швов. 


Возможные осложнения 
и их профилактика 


Осложнения во время операции вакуум- 
экстракции могут наблюдаться как у ма- 
тери (разрывы промежности, влагалища, 
малых и больших половых губ, клитора, 
шейки матки и редко — разрыв нижнего 
сегмента матки, мочевого пузыря, симфи- 
за), так и у плода (ссадины и ранения на 
головке, кефалогематомы, внутричереп- 
ные кровоизлияния и др.). 

Для профилактики кровотечения в по- 
следовом и раннем послеродовом перио- 
дах после выполнения вакуум-экстрак- 
ции необходимо введение утеротониче- 
ских средств: 

| Метилэргометрин, 0,02% р-р, в/в 1 мл, 
| однократно 
+ 
| Окситоцин в/в капельно 1 мл (5 ЕД) 
| 6 500 мл 5% р-ра декстрозы или 0,9% 
Р-ра натрия хлорида, однократно. 
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Разрывы вульвы ......... 130 
Разрывы влагалища ..... 132 
Гематомы мягких тканей 
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Выворот матки ........... 144 
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5—1702 


Родовой травматизм — повреждение мягких тканей 
родового канала и другие повреждения, произошед- 
шие при патологическом течении родов, несвоевре- 
менном или неквалифицированном оказании аку- 
шерской помощи. 

Родовые пути матери во время родов подвергаются 
значительному растяжению, вследствие чего могут 
быть повреждены. Как правило, эти повреждения но- 
сят поверхностный характер в виде бессимптомных 
трещин и ссадин, которые самостоятельно заживают 
в первые дни после родов, оставаясь нераспознанны- 
ми. Иногда повреждения мягких родовых путей, воз- 
никающие при растяжении тканей или в результате 
оперативных вмешательств, бывают настолько значи- 
тельными, что становятся причиной серьезных ослож- 
нений, последствия которых обнаруживают во время 
родов и в послеродовом периоде. Некоторые травмы 
родовых путей опасны для жизни женщины и в неко- 
торых случаях приводят к длительной потере трудо- 
способности и инвалидности. 

Разрывы мягких тканей родового канала подраз- 
деляют на: 

„ разрывы вульвы; 

„разрывы влагалища; 

„ гематомы мягких тканей родовых путей; 
„разрывы шейки матки; 

„ разрывы промежности; 

„разрывы матки. 
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РАЗДЕЛ И. КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 


Разрывы вульвы 


Указатель описаний ЛС Разрывы вульвы — это травмы малых по ловых 
и клитора. 

Лидокаин 

Прокаин 


ПТ О щи 


Разрывы мягких тканей родового канала наиболее ча. 
сто встречаются у первородящих. 


Классификация 
А ВЕЩИ 


Разрывы вульвы делят на: 
= поверхностные; 
= глубокие. 


Этиология и патогенез 


Причинами травм мягких тканей родового канала ча- 
ще всего являются неумелая защита промежности, 
роды крупным, гигантским и переношенным плодом, 
быстрые и стремительные роды, а также их затяжное 
течение, неправильные вставления головки, Узкий 
ание плода, ригидность, диспла- 


й ткани, рубцовые или воспали- 
тельные изменения тканей, оперативное родоразре- 


шение (наложение акушерских щипцов, вакуум-экс- 
трактора). 


‚ растягивая их, что ведет 
атем и к разрыву тканей. 


Клинические признаки и симптомы 


Разрывы в области клитора соп 


ровождаются кровоте- 
чением, иногда значительным. 


Диагноз и рекомендуемые клинические 
исследования 


== НЫЙ 


Диагноз устанавливают на ос 
картины заболевания. 


новании клинической 


Глава 15. Родовой травматизм 


Дифференциальный диагноз 
ЗВ нана 


Дифференциальную диагностику прово- 
дят с другими травмами в родах. 


Клинические рекомендации 


Разрывы в области малых половых губ 
зашивают тонким непрерывным швом 
или отдельными швами без захвата под- 
лежащих тканей во избежание кровоте- 
чения из кавернозных тел. При зашива- 
нии разрывов в области клитора в уретру 
предварительно вводят мочевой катетер. 
Швы накладывают под местной ин- 
фильтрационной (или в/в) анестезией: 
Лидокамн, 2% р-р, местно 5—10 мл, 
однократно или 
Прокаин, 0,5% р-р, местно 10—20 мл, 
однократно. 


Оценка эффективности лечения 


Эффективность лечения при разрывах 
вульвы определяется сохранением здо- 
ровья матери. 


Осложнения и побочные эффекты 
лечения 


Аллергические реакции на местные анес- 
тетики. 


Прогноз 


При своевременном и адекватном хирур- 
гическом восстановлении повреждений 
родовых путей и при соответствующем 
ведении послеродового периода прогноз 
благоприятный. 
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РАЗДЕЛ ПИ. КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 


Разрывы влагалища 


Е 
Указатель описаний ЛС 


Антианемические ЛС 
Железа (!!!) гидроксид 
полимальтозат 

Железа глюконат/марганца 
глюконат/меди глюконат 


Железа сульфат/аскорбиновая 
кислота 
Сорбифер Д урулес 
Тардиферон 
Железа сульфат/фолиевая 
кислота 
Г ‘ино-Тардиферон 
Железа сульфат/фолиевая 
кислота/цианокобаламин/ 
аскорбиновая кислота 
Ферро-Фольгамма 
Фолиевая кислота 
Цианокобаламин 


Антибиотики 
Амоксициллин/клавуланат 


'Ампициллин 
Ампициллин/оксациллин 
Цефазолин 

Цефотаксим 
Обезболивающие ЛС 
Лидокаин 

Прокаин 


Эпидемиология 


См. подглаву «Разрывы вульвы». 


Классификация 


Разрывы влагалища классифицируют по этиологии: 
= самопроизвольные; 

= насильственные (оперативное родоразрешение). 
По локализации: 

= разрывы верхней трети влагалища; 

" разрывы средней трети влагалища; 

= разрывы нижней трети влагалища. 

По глубине повреждения: 

"= поверхностные; 

= глубокие. 


Этиология и патогенез 


См. подглаву «Разрывы, вульвы». 


Клинические признаки и симптомы 


Клинически разрывы влагалища проявляются крово- 
течением из поврежденной стенки или образованием 
гематом, при которых отмечается выпячивание боко- 
вой стенки влагалища, иногда с переходом на половые 


‚› что сопровождается у родильницы чувством 
распирания. 


Диагноз и рекомендуемые клинические 


исследования 


Диагноз устанавливают на основании клинической 
картины заболевания при осмотре мягких тканей ро- 
довых путей при помощи влагалищных зеркал. 


Дифференциальный диагноз 


Разрыв влагалища, сопровождающийся кровотечени- 
ем, необходимо дифференцировать от кровотечения 
другой этиологии. 


Глава 15. Родовой травматизм 


Разрыв верхней трети влагалища и пе- 
реход его на своды необходимо диффе- 
ренцировать от разрыва матки в области 
нижнего сегмента. 


Клинические рекомендации 


Оперативное лечение 
Зашивание кровоточащей стенки влага- 
лища отдельными швами или непрерыв- 
ным швом; вскрытие и опорожнение 
большой по размерам гематомы; проши- 
вание кровоточащих сосудов вместе с 
подлежащими тканями. 
Швы накладывают под местной ин- 
фильтрационной (или в/в) анестезией: 
Лидокаин, 2% р-р, местно 5—10 мл, 
однократно или, 
Прокамн, 0,5% р-р, местино 10—20 мл, 
однократно. 


Профилактика инфекционных 
осложнений 
С целью профилактики инфекционных 
осложнений применяют антибактериаль- 
ную терапию: 
Амоксициллин клавуланалт в/в ‘или в/м 
1,2 24 р/сут, 7 сут или 
Ампициллин, в/в или в/м 1г4 р/сут, 
7 суть или, 
Амптициллим /оксациллим. в/в или в/м 
Тг4 р/сут, 7 сут или 
Цефазолин в/в или в/м 12 3—4 р/сут, 
7 сут или 
Цефотаксим в/в илив/м 1 г 
3—4 р/суть 7 сут. 


Противоанемическая терапия 
В случае развития анемии назначают 
противоанемические средства: 

Железа (Ш) гидроксид полимальтозат. 
внутьръ 1 ‘табл. 2 р/сут, длитель- 
ность тератии определяют, индиви- 
дуально или, 

Железа (Ш) гидроксид полимальтоюзат 
в/м 2 мл 1р/сут, 5—7 сут, 


затем назначают пероральные ЛС 
или 

| Железа сульфат /аскорбиновая, 
кислота внутрь 0,05 г (в пересчете 
на железо) 2—3 р/суть, длитель- 
ность тератим определяют индиви- 
дуально 


Фолиевая кислота внутуфъ 0,5—1 мг 
2 р/сут, длительность терапии 
отределяют индивидуально 


Цианокобаламим в/в 100 мкг/суть 
длительность терапии определяют 
индивидуально. 

Длительность противоанемической те- 
рапии зависит от величины кровопотери 
и устанавливается индивидуально под 
контролем анализов крови. 


Оценка эффективности лечения 


Эффективность лечения при разрывах 
влагалища определяется сохранением 
здоровья матери. 


Осложнения и побочные эффекты 
лечения 


Аллергические реакции на местные анес- 
тетики и антибиотики. 


Ошибки и необоснованные 
назначения 


Недооценка величины кровопотери. 


Прогноз 


При своевременном и адекватном хирур- 
гическом восстановлении повреждений 
родовых путей и при соответствующем 
ведении послеродового периода прогноз 
благоприятный. 


РАЗДЕЛ И. КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 


Гематомы мягких тканей родовых путей 


Указатель описаний ЛС 


Антианемические ЛС 
Железа (1!) гидроксид 
полимальтозат 

Железа глюконат/марганца 
глюконат/меди глюконат 


Железа сульфат/аскорбиновая 


кислота 
Сорбифер Дурулес 
Тардиферон 
Железа сульфат/фолиевая 
кислота 
Гино-Тардиферон 
Железа сульфат/фолиевая 
кислота/цианокобаламин/ 
аскорбиновая кислота 
Ферро-Фольгамма 
Фолиевая кислота 
Цианокобаламин 


Антибиотики 
Амоксициллин/клавуланат 


'Ампициллин 
Ампициллин/оксациллин 
Цефазолин 

Цефотаксим 
Обезболивающие ЛС 
Лидокаин 

Прокаин 


Гематомы мягких тканей родовых путей — о , 
ченное скопление крови при закрытых поврежден. 
ях, сопровождающихся разрывом сосуда и излияни, 
ем крови в окружающие ткани. 


Эпидемиология 


См. подглаву «Разрывы вульвы». 


Классификация 


По локализации: 

„ в области больших половых губ; 

= в области промежности; 

= в области стенки влагалища; 

= в области околовлагалищной клетчатки; 
" в области ягодичных мышц. 


Этиология и патогенез 


Причинами, вызывающими гематомы, могут быть ли- 
бо травмы при наложении акушерских щипцов, ваку- 
Ум-экстракции плода, стремительных или затяжных 
родах, либо пониженная свертываемость крови и на- 
рушение эластичности стенок сосудов. 


Клинические признаки и симптомы 


Основные клинические признаки гематомы: 


= сине-багровая окраска опухолевидного образования; 
" отсутствие отчетливых границ; 


"= пастозная или Эластичная консистенция; 


= напряжение тканей над кровоизлиянием и болез- 
ненность; .. 


" деформация вульвы при значительной гематоме; 
" признаки анемии при значительном кровоизлиянии. 


Диагноз и рекоме емы нические 
исследования ва тр 


ПВ НИ: АНА! 


Диагноз гематомы ставят на основании клинической 
картины заболевания и данных осмотра шейки матки 
при помощи влагалищных зеркал. 


/ 


/ 
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Выполняют также общий анализ кро- 
ви, в котором обычно выявляют сниже- 
ние содержания гемоглобина (115 г/л и 
менее) и количества эритроцитов (менее 
3,7 х 10/л, цветовой показатель 0,85 и ни- 
же), а также оценивают уровень железа 
сыворотки крови (менее 10 ммоль/л). 


Дифференциальный диагноз 


Дифференциальную диагностику прово- 
дят с другими повреждениями мягких 
тканей родовых путей. 


Клинические рекомендации 


Оперативное лечение 
Небольшие гематомы не требуют лече- 
ния, они постепенно рассасываются и 
полностью исчезают. Если гематома быс- 
тро увеличивается, нарастают проявле- 
ния анемии, показано хирургическое вме- 
шательство, которое сводится к разрезу 
покровов гематомы, удалению скопив- 
шейся крови‘и перевязке кровоточащего 
сосуда. Полость зашивают наглухо или 
оставляют дренаж. 
Швы накладывают под местной ин- 
фильтрационной (или в/в) анестезией: 
Лидокаин, 2% р-р, местино, 5—10 мл, 
однократно или 
Прокаин, 0,5% р-р, местно 10—20 мл, 
однократно. 


Профилактика инфекционных 
осложнении 
С целью профилактики инфекционных 
осложнений применяют антибактериаль- 
ную терапию: 
Амоксициллин клавуланат в Ивилив/м 
1,224 р/сут, 7 сут или 
Ампициллин в/в или в/м 1г4 р/сут, 
7 сут или 
Амтициллимн /оксациллин в Ивилив/м 
124 р/сут, 7 сут или 
Цефазолин в/в или в/м 1г 3—4 р/сут, 
7 сут или 
| Цефотаксим в/в или в/м12 
3—4 р/суть 7 сут. 


Противоанемическая терапия 

В случае развития анемии назначают: 

Железа (Ш) гидроксид полимальтозать 
внутрь 1 табл. 2 р/сут, длителъь- 
ность терапим определяют индиви- 
дуально или 

Железа (Ш) гидроксид полимальтозат 
в/м 2 мл 1р/сут, 5—7 сут, затем 
назначают пероральные ЛС или 

Железа сульфат /аскорбиновая кисло- 
‘та внутрь 0,05 г (в пересчете на 
железо) 2—3 р/сут, длительность 
терапии определяют, индивидуально 


+ 
Фолиевая кислота внутьръ 0,5—1 мг 
2 р/сут, длительность терапии 
определяют индивидуально 
+ 


Цианокобаламим в/в 100 мкг/сут, 
длительность тератим определяють 
‘индивидуально. 

Длительность терапии зависит от вели- 
чины кровопотери и устанавливается инди- 
видуально под контролем анализов крови. 


Оценка эффективности лечения 
Е РАВНА ВНАЕННЕ 


Эффективность лечения определяется 
сохранением здоровья матери. 


Осложнения и побочные эффекты 
лечения 


Аллергические реакции на местные анес- 
тетикии антибиотики. 

7 о ро УМЕН ЗЕЕ 
Ошибки и необоснованные 
назначения 


Недооценка величины кровопотери. 


НЕЕ 


Прогноз 


При своевременном и адекватном хирур- 
гическом восстановлении повреждений 
родовых путей и при соответствующем 
ведении послеродового периода прогноз 


благоприятный. 
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РАЗДЕЛ И. КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 


Разрывы промежности 


Указатель описаний ЛС 


Антианемические ЛС 
Железа (11!) гидроксид 
полимальтозат 
Железа глюконат/марганца 
глюконат/меди глюконат 
Ма .1031 
Железа сульфат/аскорбиновая 
кислота 
Сорбифер Дурулес 
Тардиферон ........... 1029 
Железа сульфат/фолиевая 
кислота 
п ино-Тардиферон 
Железа сульфат/фолиевая 
кислота/цианокобаламин/ 
аскорбиновая кислота 
Ферро-Фольгамма ..... 1041 
Фолиевая кислота 
Цианокобаламин 
Антибиотики 
Амоксициллин/клавуланат 
Пана и, гар: 1008 
Ранклав:........... ... 1015 


Ампициллин 
Ампициллин/оксациллин 
Цефазолин 

Цефотаксим 


Эпидемиология 
омежности в настоя: 
Число разрывов пр щЩее время м 


носительно невелико и составляет 10—12% блатода я 
широкому использованию профилактического рассе. 
чения промежности. 


Классификация 


Различают самопроизвольные и насильственные раз. 

рывы промежности. По глубине повреждения разры. 

вы делятся на 4 степени: 

"Г разрывы задней спайки (небольшой участок ко- 
жи промежности и стенки влагалища), мыпщы про- 
межности остаются неповрежденными; 


"Ш— глубокие повреждения с вовлечением наруж- 
ного сфинктера прямой кишки; 

= [У — глубокие повреждения с вовлечением наруж- 
ного сфинктера и части прямой кишки. 

Выделяют центральный разрыв промежности, при 


Этиология и патогенез 


См. подглаву «Разрывы вульвы», 


Диагноз и рекомендуемые клинические 


исследования 


ПРЕПАРАТЫ ПЕРВОГО ВЫБОРА 
ДЛЯ ПРОФИЛАКТИКИ 
И ЛЕЧЕНИЯ ЖЕЛЕЗОДЕФИЦИТНОЙ АНЕМИИ 


"ОРДИФЕРОН" 


* Высокое содержание железа 

® Удобная дозировка 

* Наилучшее всасывание в желудочно-кишечном тракте 
® Медленное высвобождение в кровь 

* Отсутствие значимых побочных эффектов 


ы Прекра‹ ная переносимость 


П №013865/01-2002 от26.03.2002 


® Высокая клиническая эффективнос ТЬ 


® Возможность использования у детей с тарше 6 лет 


* Полная безопасность для матери и ребенка 


Высокая профи лактическая и терапевтичес кая эффек ТИВНОСТЬ 
при анемиях беременных, аттестованная ведущими 
российскими клиниками 


» Восполнение физиолог ического дефицита фолиевой КИСЛОТЫ 
при беременности, необходимой для нормального эритропоэза 
и клеточного деления 


® Надежная профи лактика гипотрофии плода и нарушений 
формирования нервной трубки у плода, связанных с 
дефицитом фолиевой КИСЛОТЫ 
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> Прекрасная переносимость 


ТЕРАПИЯ ПЕРВОГО ВЫБОРА, 


разработанная в соответствии с рекомендациями | 5ех; 


Железа Мукопротеоза Аскорбиновая кислота | Фолиевая кислота 
сульфат | (мУкополисахарил слизистой (антиоксидант, улучшает (витамин В9, профилактика 
ЖКТ, обеспечивающий всасывание железа в ЖКТ) нарушений течения 
наилучшую переносимость и беременности и 
медленное всасывание в ЖКТ) формирования плода) 


256,3 мг 80 мг 30 мг 
(80 мг Ее”) 
256,3 мг 
(80 мг Ее”) 


ь 


ЗАО “А/О Пьер Фабр" + 

119048 Москва Усачева 33 стр 1. х 2 Р 
Тел.: (095) 745 26 50 = ‚ -— 
Факс.: (095) 745 26 54 
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Дифференциальный диагноз 


Дифференциальный диагноз проводится 
с другими травмами родовых путей. 


Клинические рекомендации 


Оперативное лечение 

Лечение разрывов промежности состоит 
в восстановлении целостности повреж- 
денных тканей путем наложения швов 
(викрил, дексон, монокрил, хромирован- 
ный кетгут) непосредственно после рож- 
дения последа. Операцию зашивания 
производят на операционном столе под 
местной инфильтрационной, в/в или эпи- 
дуральной анестезией, если таковая про- 
водилась во время родов. 


Профилактика инфекционных 
осложнений 
С целью профилактики инфекционных 
осложнений применяют антибактериаль- 
ную терапию: 
Амоксициллин клавуланать в/в ‘или в им 
1,2 24 р/сут, 7 сут или 
Ампициллин в/в илив/м 12 4 р/сут, 
7 сут или 
Ампимиллим/оксациллин в/в или в им 
124 р/сут, 7 сут или 
Цефазолин в/в илив/м 12 3—4 р/сут, 
7 сут или 
Цефотаксим в/в илив/м 12 
3—4 р/сут, 7 сут. 


Противоанемическая терапия 

В случае развития анемии назначают про- 

тивоанемические средства: 

Железа (Ш) гидроксид полимальтозат 
внутрь 1 табл. 2 р/сут, длителъ- 
ность тератим определяют ‘индиви- 
дуально или 

Железа (Ш) гидроксид полимальтозат 
в/м 2 мл 1 р/сут, 5—7 сут, затем 
назначают тероральные ЛС или 

Железа сульфат / аскорбиновая кисло- 
та внутрь 0,05 г (в пересчете на же- 
лезо) 2—3 р/суть длительность те- 
рапим определяют индивидуально 


О 
5—1702 


+ 
Фолиевая кислота внутрь 0,5—1 мг 
2 р/сут, длительности терапии 
определяют индивидуально 
+ 


Цианокобаламим в/в 100 мкг/сут, 
длительность тератими определяют 
‘индивидуально. 

Длительность противоанемической те- 
рапии зависит от величины кровопотери 
и устанавливается индивидуально под 
контролем анализов крови. 


Профилактика разрывов 

промежности 

Профилактика разрывов промежности 

включает: 

„ квалифицированное оказание акушер- 
ского пособия; 

„ своевременное рассечение промежности; 

„ бережное проведение влагалищных 
родоразрешающих операций (акушер- 
ские щипцы, вакуум-экстрактор). 


к 


Оценка эффективности лечения 
ВЕС ЕО ое 


Эффективность лечения определяется 
сохранением здоровья матери. 


корее" 1: — 
Осложнения и побочные эффекты 
лечения 


Аллергические реакции на местные анес- 
тетики и антибиотики. 


о —А—А—д—дА—ААдАыд 


Ошибки и необоснованные 
назначения 


Недооценка тяжести повреждения и ве- 
личины кровопотери. 


Сы 


Прогноз 

При своевременном и адекватном хирур- 
тическом восстановлении повреждений 
родовых путей и при соответствующем 
ведении послеродового периода прогноз 
благоприятный. 
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Разрывы шейки матки 


Указатель описаний ЛС 


Антианемические ЛС 
Железа (1!) гидроксид 
полимальтозат 
Железа глюконат/марганца 
глюконат/меди глюконат 
ТОТЕМА, и 1031 
Железа сульфат/аскорбиновая 
кислота 
Сорбифер Дурулес 
Тардиферон ........... 1029 


Железа сульфат/фолиевая 
кислота 


Гино-Тардиферон ....... 947 
Железа сульфат/фолиевая 
кислота/цианокобаламин/ 
аскорбиновая кислота 

Ферро-Фольгамма ..... 1041 
Фолиевая кислота 
Цианокобаламин 
Антибиотики 


Амоксициллин/клавуланат 
Панклав 


ранки еиоет, 1015 
Ампициллин 
Ампициллин/оксациллин 
Цефазолин 
Цефотаксим 


Разрывы шейки матки — разрывы по нап 
от наружного зева к внутреннему. 


Эпидемиология 


Разрывы шейки матки встречаются в 6—15% родов, 


Равлени 


Классификация 


"Г степень — разрыв шейки матки с 1 или 
длиной не более 2 см. 

= П степень — разрыв шейки матки с 1 или 2 сторон 
длиной более 2 см, но на 1 см не доходящий до свода 
влагалища. 

= Ш степень — разрыв шейки матки с 1 или 2 сторон, до- 
ходящий до свода влагалища или переходящий на него, 


2 сторо 


Этиология и патогенез 


См. подглаву «Разрывы вульвы». 


Клинические признаки и симптомы 


Сопровождаются кровотечением различной интенсив- 
ности. При повреждении нисходящей шеечной ветви 
маточной артерии кровотечение бывает обильным. 
Кровь вытекает постоянно алой струйкой при отделив- 
шемся последе и хорошо сократившейся матке. 


Диагноз и рекомендуемые клинические 
исследования 


Для установления диагноза 


проводят осмотр всех краев 
шейки матки с помощь 


ю влагалищных зеркал и аборт- 


цангов всем родильницам в первые 2 ч после родов, а при 
после отделения последа. 


кровотечении — сразу 


Дифференциальный диагноз 


Дифференцировать от кровотечения, связанного с на- 
рушением отделения последа, коагулопатического и 
гипотонического кровотечения, разрыва варикозно 
расширенных вен влагалища. 
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Клинические рекомендации 


Оперативное лечение 
Сразу после осмотра шейки матки и обна- 
ружения травмы на разрывы шейки мат- 
ки необходимо наложить двухрядные 
швы. Путем наложения первого этажа 
швов восстанавливают целостность сли- 
зистой оболочки и мышечного слоя цер- 
викального канала. Второй ряд швов на- 
кладывают на слизистую оболочку влага- 
лищной части шейки матки и оставшуюся 
часть глубжележащего мышечного слоя. 
Разрыв шейки матки Ш степени явля- 
ется показанием к ручному обследованию 
стенок полости матки для исключения 
разрыва нижнего сегмента матки. 


Профилактика инфекционных 

осложнений 

Применяют антибактериальную терапию: 

Амоксициллин клавуланат в/в или в/м 
1,2 24 р/суть 7 сут или 

Ампициллин в/в или в/м 1г4 р/сут, 
7 сут или, 

Ампициллин /оксациллин в/в или в/м 
124 р/сут, 7 сут или 

Цефазолин в/в илив/м 1г 3—4 р/суть 
7 сут или 

Цефотаксим в/в илив/м 12 
3—4 р/суть 7 сут. 


Противоанемическая терапия 

В случае развития анемии назначают про- 

тивоанемические средства: 

Железа (Ш) гидроксид полимальтозать 
внутрь 1 табл. 2 р/сут, длитель- 
ность тератими отределяют индиви- 
дуально или 

Железа (ПТ) гидроксид полимальтюозалт 
в/м 2 мл 1 р/сут, 5—7 сут, затем 
назначают пероральные ЛС или 

Железа сульфат /аскорбиновая кислота 
внутрь 0,05 г (в пересчете на железо) 
2—3 р/сут, длительность терапии 
определяют, индивидуально 


Фолиевая кислота внутфь 0,5—1 мг 
2 р/сут, длительность терапии 
отределяют индивидуально 


Цианокобаламин в/в 100 мкг/сут, 
длительность тератии определяют 
‘индивидуально. 

Длительность терапии зависит от вели- 
чины кровопотери, устанавливается инди- 
видуально под контролем анализов крови. 


Профилактика разрывов шейки 

матки 

Состоит в рациональном ведении родов: 

„= применение спазмолитических ЛС; 
адекватное обезболивание; 
недопущение преждевременных потуг; 
своевременная диагностика ущемления 
шейки матки; 
бережное проведение влагалищных 
родоразрешающих операций (акушер- 
ские щипцы, вакуум-экстрактор); 
осторожное использование утеротони- 
ческих средств; 
запрещение пальцевого расширения 
шейки матки. 


Оценка эффективности лечения 


Эффективность лечения определяется 
сохранением здоровья матери. 


Осложнения и побочные эффекты 
лечения 


Аллергические реакции на местные анес- 
тетики и антибиотики. 


Ошибки и необоснованные 
назначения 


Недооценка тяжести повреждения и ве- 
личины кровопотери, 


Прогноз 


При своевременном и адекватном хирур- 
гическом восстановлении повреждений 
родовых путей и при соответствующем 
ведении послеродового периода прогноз 
благоприятный. 
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Разрывы матки 


Указатель описаний ЛС 


Антианемические ЛС 
Железа (1!) гидроксид 
полимальтозат 
Железа глюконат/марганца 
глюконат/меди глюконат 
у иметь 1031 
Железа сульфат/аскорбиновая 
кислота 
Сорбифер Дурулес 
Тардиферон ........... 1029 
Железа сульфат/фолиевая 
кислота 
Гино-Тардиферон ....... 947 
Железа сульфат/фолиевая 
кислота/цианокобаламин/ 
аскорбиновая кислота 
Ферро-Фольгамма 
Фолиевая кислота 
Цианокобаламин 
Антибиотики 
Амоксициллин/ клавуланат 
ПАВ 1008 
РЕНИ: Вне, 1015 
'Ампициллин 
Ампициллин/оксациллин 
Цефазолин 
Цефотаксим 
Утеротонические ЛС 
Метилэргометрин 
Окситоцин 


Разрывы матки — нарушение целостности тен 
матки во время беременности или в родах. \% 


Эпидемиология 
Разрывы матки составляют 0,05—0,1% от общего чис. 
ла родов и чаще встречаются у многорожавших, В 


время беременности разрывы матки возникают зна. 
чительно реже, чем в родах, и составляют 9,1%, 


К 


лассификация 


По времени происхождения: 
= во время беременности; 
= во время родов. 
По патогенетическому признаку выделяют: 
" самопроизвольные разрывы матки: 
— механические; 
— гистопатические; 
—  механогистопатические; 
" насильственные разрывы матки: 
— травматические; 
— смешанные. 
По клиническому течению различают: 
= Угрожающий разрыв; 
" начавшийся разрыв; 
" совершившийся разрыв. 
По характеру повреждения выделяют: 
" трещину (надрыв); 
" неполный разрыв; 
= полный разрыв. 
По локализации различают: 
" разрыв в дне матки; 
" разрыв в теле матки; 
" разрыв в нижнем сегменте; 
= отрыв матки от сводов влагалища. 


Этиология и патогенез 


‚ неправильного по- 
косое) или вставления 
головки (лобное, лицевое), гидроцефалии, опухолей 
родовых путей (миома матки); 
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„ затяжные роды; 

„ рубцы на матке после ранее проведен- 
ных хирургических вмешательств (пер- 
форация матки, энуклеация фиброма- 
тозных узлов, кесарево сечение, особен- 
но корпоральное). 

Разрыв матки возникает при одновремен- 

ном существовании патологических про- 

цессов в матке и каких-либо затруднений 
изгнания плода. Патологические измене- 
ния встенке матки являются предраспола- 
тающими, а механические — непосредет- 
венно воздействующими факторами. При 
наличии препятствий для изгнания плода 
развивается бурная родовая деятельность, 
верхний сегмент матки все больше сокра- 
щается, плод постепенно перемещается в 
тонкостенный, растянутый нижний сег- 
мент матки. При продолжающейся родо- 
вой деятельности перерастяжение и ис- 
тончение нижнего сегмента достигают наи- 
высшего предела, и происходит его разрыв. 


Клинические признаки 
и симптомы 


Клиническая картина угрожающего раз- 

рыва матки характеризуется: 

„ родовая деятельность сильная, схват- 
ки резко болезненны, иногда приобре- 
тают судорожный характер; 

„ нижний сегмент матки перерастянут, 
истончен, болезненный при пальпации; 

„ пограничное кольцо поднимается вы- 
соко, доходит до уровня пупка, распо- 
лагается косо; 

„ круглые связки матки напряжены и бо- 
лезненны; 

„ отек краев шейки матки, распространя- 
ющийся на влагалище и промежность; 

„ затрудненное мочеиспускание из-за 
сдавливания мочевого пузыря и урет- 
ры между головкой и костями таза. 

При начавшемся, но не завершившемся 

разрыве к перечисленным признакам 

присоединяются следующие: 

„ сукровичные выделения из половых 
путей; 

„ возбужденное состояние роженицы 
(чувство страха, жалобы на сильные бо- 


ли, др.); 


= примесь крови в моче; 

„ ухудшение состояния плода (учаще- 
ние или урежение сердцебиения, по- 
вышение двигательной активности). 

Клиническая картина угрожающего и 
начавшегося разрыва матки при патоло- 
гических изменениях ее стенки отличает- 
ся тем, что бурная родовая деятельность 
отсутствует. Схватки частые, болезнен- 
ные, но не очень сильные. Имеются все 
перечисленные симптомы, но они менее 
отчетливо выражены. 

Клиническая картина совершившегося 
разрыва матки характеризуется следу- 
ющими признаками: 

„ в момент разрыва возникает чрезвы- 
чайно острая боль в животе; 

„ сразу после разрыва родовая деятель- 
ность полностью прекращается; 

„ возникает тяжелое состояние, связан- 
ное с шоком и нарастающей кровопоте- 
рей, кожа и слизистые оболочки блед- 
неют, черты лица заостряются, пульс 
становится частым и малым, АД падает, 
нередко наблюдаются тошнота и рвота; 

„ при разрыве матки плод полностью 
или частично выходит в брюшную по- 
лость, поэтому при пальпации части 
плода отчетливо определяются непо- 
средственно под брюшной стенкой; ря- 
дом с плодом прощупывается сократив- 
шееся тело матки; сердцебиение плода 
не прослушивается; 

„ наружное кровотечение обычно незна- 
чительное; кровь изливается в брюш- 
ную полость. 

При наличии неполноценного рубца и 
других патологических процессов в 
стенке матки разрыв может произойти 
постепенно, путем расползания тка- 
ней, поэтому острая, внезапная боль 
может отсутствовать и схватки пре- 
кращаются постепенно. Все другие 
признаки разрыва матки выражены 
отчетливо. 


Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования 


Диагноз ставится на основании клиниче- 
ской картины заболевания и данных УЗИ. 
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Дифференциальный диагноз 


Начавшийся разрыв матки следует диф- 
ференцировать от преждевременной от- 
слойки нормально расположенной пла- 
центы, от внутрибрюшного кровотечения, 
связанного с разрывом органов брюшной 
полости. 

Симптомы угрожающего разрыва матки 
следует дифференцировать от картины ос- 
трого аппендицита. При аппендиците язык 
обложен белым налетом, выявляется вы- 
раженный лейкоцитоз, боли внизу живота 
справа, симптомы раздражения брюшины. 


Клинические рекомендации 


Оперативное лечение 

Лечение при угрожающем разрыве мат- 
ки состоит в срочном родоразрешении 
путем кесарева сечения. 

Лечение начавшегося или совершив- 
шегося разрыва матки состоит в срочной 
лапаротомии. После извлечения плода и 
последа удаляют кровь, излившуюся в 
брюшную полость, и проводят надвлага- 
лищную ампутацию или экстирнацию 
матки. Иногда, если позволяет клиниче- 
ская ситуация, матку не удаляют, а толь- 
ко зашивают разрыв. з 


Профилактика инфекционных 
осложнений 
С целью профилактики инфекционных 
осложнений применяют антибактериаль- 
ную терапию: 
Амоксициллин клавуланат в/в или в/м 
1,2 г4 р/сут, 7 сут или 
Амтициллин в/в илив/ м 1г4 р/сут, 
7 сут или 
Ампициллин /оксациллим в/в илив/м 
Тг4 р/сут, 7 сут или 
Цефазолин в/в или в/м 1г 3—4 р/сут, 
7 сут или 
Цефотаксим в/в или в/м 1г 3—4 р/сут, 
7 сут. 


Противоанемическая терапия 
В случае развития анемии назначают 
противоанемические ЛС: 
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Железа (Ш) гидроксид Полимад, 
зат внутрь 1 табл. 2 Р/сут м, 
длительность терапии °” 
определяют индивидуально 
или 

Железа (Ш) гидроксид Полимальтоз а 
в/м 2 мл 1 р/сут, 5—7 сут, затен 
назначают пероральные ЛС 
или 

Железа сульфат / аскорбиновая 
кислота внутьрьъ 0,05 г 
(в пересчете на железо) 

2—3 р/сут, длительность 
терапии определяют 
‘индивидуально 


Фолиевая кислота внутрь 0,5—1 мг 
2 р/суть длительность 
терапии определяют 
‘индивидуально 


Цианокобаламин, в/в 100 мкг/сут, 
длительность ‘терапии определяют 
индивидуально. 

Длительность противоанемической те- 
рапии зависит от величины кровопотери 
и устанавливается индивидуально под 
контролем анализов крови. 


Терапия утеротониками 
Проводят также противошоковую тера- 
пию и терапию утеротониками: 
'Метилэргометрин, 0,02% Р-р, в/в 2 мл, 
этно 
+ 
Окситоцин в/в капельно 5 ЕД 


6 500 мл 0,9% Р-ра натрия хлорида, 
однократно. 


Оценка эффективности лечения 
Эффективность лечения определяется 


сохранением жизни и здоровья матери и 
плода. 


Осложнения и побочные эффекты 
лечения 


— ао 


Аллергические реакции на местные анес- 
тетики и антибиотики. 


дл. а, Глава 15. Родовой травматизм 


и Ошибки и необоснованные Прогноз 
ы назначения 
) Разрывы матки являются серьезной уг- 
о Недооценка тяжести повреждения и кро- розой для жизни матери и плода. 
вопотери. 


0 мкг суп, 
пи опредияя 


немической* 
ны кровопо 
видузльв ® 
И. 
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РАЗДЕЛ ИП. КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 


Выворот матки 


Указатель описаний ЛС 


Антианемические ЛС 
Железа (1!) гидроксид 
полимальтозат 
Железа глюконат/марганца 
глюконат/меди глюконат 
ПОЕМ а 5.1031 
Железа сульфат/аскорбиновая 
кислота 
Сорбифер Дурулес 
Тардиферон 
Железа сульфат/фолиевая 
кислота 
Гино-Тардиферон 
Железа сульфат/фолиевая 
кислота/цианокобаламин/ 
аскорбиновая кислота 
Ферро-Фольгамма 
Фолиевая кислота 
Цианокобаламин 


Антибиотики 
Амоксициллин/клавуланат 
анклав: пиве 1008 
Ранклав 
Ампициллин 
'Ампициллин/оксациллин 
Цефазолин 
Цефотаксим 
Утеротонические ЛС 
Метилэргометрин 
Окситоцин 


....1041 


Выворот матки — травма, при которой дно матки 

разует воронку, выпуклая кривизна ее Обращена Ч 

полость матки, а вогнутая — в брюшную по. лость, 
Вывернутая матка находится во влагалищ 


пределами половой щели. 


а ИЩИ 
К 


лассификация 


е или за 


Выворот матки может быть: 

= частичным — если вывернуто только тело или толь_ 
ко ее верхняя часть; 

" полным — если матка целиком вывернута наружу. 


Этиология и патогенез 


к вывороту матки могут приводить ее гипотония, сла- 
бость связочного аппарата матки, чрезмерное потяги- 
вание за пуповину при неотделившемся последе, ког- 
да плацента расположена у дна матки. 

Выворот матки происходит при расслаблении ее 
стенок и широко раскрытом маточном зеве, если име- 
ется сильное давление на матку сверху (выжимание 
последа, резкое повышение внутрибрюшного давле- 
ния при кашле и др.) или приложение силы снизу 


(потягивание за пуповину при неотделившейся пла- 
центе). 


Клинические признаки и симптомы 


Выворот матки сопровождается острой болью в живо- 
те, явлениями шока и кровотечением. Из половой ще- 
ли показывается вывернутая матка. При пальпации в 
области обычного ее расположения определяется во- 
ронкообразное углубление. 


Диагноз и рекомендуемые клинические 
исследования 


ЕЕ _ 
Диагностика выворота матки не представляет слож- 
ностей: диагноз может быть поставлен исключительно 
на основании клинической картины заболевания. 


5 


Глава 15. Родовой травматизм 


Дифференциальный диагноз 


Дифференциальный диагноз проводят с 
другими травмами родовых путей и опу- 
щением матки. 


Клинические рекомендации 


Оперативное лечение 

Вправление вывернутой матки под глубо- 
ким наркозом; тампонада влагалища сте- 
рильным бинтом после удавшегося вправ- 
ления. При безуспешности ручного вправ- 
ления матки — применение хирургиче- 
ских методов лечения. 


Профилактика инфекционных 
осложнений 
С целью профилактики инфекционных 
осложнений применяют антибактериаль- 
ную терапию: 
Амоксициллим клавуланат в/в или в/м 
1,2 24 р/сут, 7 сут или 
Ампициллин в/в или в/м 1г4 р/сут, 
7 суть или 
Амтициллин /оксациллин в/в или в/м 
124 р/сут, 7 сут или 
Цефазолин в/в илив/м 1г 3—4 р/сут, 
7 сут или 
Цефотаксим в/в илив/м 1 г 
3—4 р/суть 7 сут. 


Противоанемическая терапия 

В случае развития анемии назначают 

противоанемические средства: 

Железа (Ш) гидроксид полимальтозат 
внутрь 1 табл. 2 р/сут, длитель- 
‘ность тератим определяют индиви- 
дуально или, 

Железа (Ш) гидроксид полимальтозат 
в/м 2 мл 1 р/сут, 5—7 сут, затем 
назначают пероральные ЛС или 

Железа сульфат /аскорбиновая кисло- 
та внутрь 0,05 г (в пересчете на 
железо) 2—3 р/суть длительность 

терапии определялот индивидуально 


+ 
Фолиевая кислота внутрь 0,5—1 мг 
2 р/сут, длительность тератии 
определяют индивидуально 
+ 


длительность терапии определяют, 
‘индивидуально. 

Длительность противоанемической те- 
рапии зависит от величины кровопотери 
и устанавливается индивидуально под 
контролем анализов крови. 


Цианокобаламин в/в 100 мкг/суть 


Терапия утеротониками 
Проводят также противошоковые меро- 
приятия и терапию утеротоническими 


средствами: 
Метилэргометрин, 0,02% р-р, в/в 2 мл, 
однократно 
Е 


Окситоцин в/в капельно 5 ЕДв 500 мл 
0,9% р-ра натрия хлорида, 
однократно. 


Оценка эффективности лечения 


Эффективность лечения определяется 
сохранением жизни и здоровья матери и 
плода. 


Осложнения и побочные эффекты 
лечения 


Аллергические реакции. 


Ошибки и необоснованные 
назначения 


Недооценка тяжести повреждения и ве- 
личины кровопотери. 


Прогноз 


Выворот матки является серьезной угро- 
зой для жизни матери и плода. 


ыы + 


РАЗДЕЛ ПИ. КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 


Повреждения лобкового симфиза 
(лонного сочленения) 


Указатель описаний ЛС 
ев оНИСаний и 


Антибиотики 

Амоксициллин/клавуланат 
анклав т 1008 
О ве 1015 

Ампициллин 

Ампициллин/оксациллин 

Цефазолин 

Цефотаксим 

Утеротонические ЛС 

Метилэргометрин 

Окситоцин 
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Повреждением лобкового симфиза (лонного очле 
ния) считается расхождение лонных костей боль, 
чем на 0,5 см. 


Классифиация 
Ня 


Выделяют расхождение и разрыв лонного сочлене- 
ния. 


Этиология и патогенез 


К повреждению лонного сочленения могут приводить 
Узкий таз, крупный плод, наложение акушерских 
щипцов, извлечение плода за тазовый конец, плодо- 
разрушающие операции. 

Во время беременности иногда происходит чрезмер- 
ное размягчение сочленений таза вследствие усилен- 
ного кровенаполнения и серозного пропитывания хря- 
щей и связок, и оперативные вмешательства или 


таза приводят к расхождению или разрыву лонного 
сочленения. 


Для уточнения диагноза проводят рентгеногра- 
фию костей таза или магнитно-резонансную томо- 
графию. 


Глава 15. Родовой травматизм 


Дифференциальный диагноз 


Дифференциальную диагностику прово- 
дят с угрозой преждевременных родов, 
начавшимися родами, остеохондрозом. 


Клинические рекомендации 


Постельный режим в течение 3—5 недель 
в положении на спине, перекрестное бин- 
тование в области таза. 


Профилактика инфекционных 
осложнений 
Применяют антибактериальную терапию: 
Амоксициллин клавуланат в/в или в/м 
1,2 24 р/сут, 7 сут или 


Ампициллим в/в илив/м12г 
4 р/сут, 7 сут или 
Амтициллимн /оксациллин в/в 
или в/м 1г4 р/сут, 1 сут 
‘или 
Цефазолин в/в или в/м 12 
3—4 р/сут, 7 сут или 
Цефотаксим в/в илив/м 12г 
3—4 р/сут, 7 сут. 
Кроме того, назначают препараты каль- 
ция, витамины. 


Оценка эффективности лечения 


Эффективность лечения оценивают на 
основании восстановления целостности 
тазового кольца. 


РАЗДЕЛ И. КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 


Послеродовые свищи 
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Классифиация 


По причине возникновения свищи разделяют т 
" самопроизвольные; 

„ насильственные. 

По локализации выделяют следующие виды свищей. 
" пузырно-влагалищные; 

„ маточно-влагалищные; 

= мочеточниково-влагалищные; 

= кишечно-влагалищные. 


ИЩИ 

Этиология и патогенез 

Е МЕНА ВИНИИИИИЩИЙ 

К возникновению свищей могут приводить: 

" повреждение влагалища, мочевых путей или прямой 
кишки при родоразрешающих операциях; 

= узкий таз; 

= аномалии вставления или предлежания; 

= крупный плод; 

= затяжные роды. 

Свищи образуются вследствие сдавления, некроза и 

последующего отторжения Участков тканей мочевых 

путей, влагалища, прямой кишки. Некротические уча- 

стки отторгаются на 5—7-й день после родов. 


Клинические признаки и симптомы 


Недержание и отхождение мочи через влагалище при. 
мочеполовых свищах, выход через влагалище газов и 
кала при кишечно-влагалищных свищах. 


На угрозу возникновения свища указывает наличие 
примеси крови в моче, 


Диагноз и рекомендуемые клинические 
исследования 


НН 
Диагноз мочеполовых и кишечно-половых свищей 
ставят на основании клинической картины. Дополни- 
тельно для диагностики возможно проведение цисто- 
скопии, экскреторной урографии, восходящей цисто- 
графии, ректороманоскопии, введение в мочевой пу- 
зырь метиленового синего. 


Глава 15. Родовой травматизм 


Дифференциальный диагноз 


Дифференциальная диагностика после- 
родовых свищей проводится с другими 
травмами родовых путей. 


Клинические рекомендации 


Лечение свищей оперативное. 

Только небольшие свищи при правиль- 
ном уходе иногда закрываются самопро- 
ИзволЬно. 

Уход сводится к содержанию половых 
органов в чистоте, смазыванию наруж- 
ных половых органов и слизистой оболоч- 
ки влагалища вазелиновым маслом, 


после родов производят пластическую 
операцию. 
Оценка эффективности лечения 


Самопроизвольное закрытие небольших 
свищей. 


Ошибки и необоснованные 
назначения 


Неадекватный уход при наличии неболь- 
ших свищей. 


— эмульсией, содержащей антибактериаль- Прогноз 
ные средства. Если свищ самопроизволь- 
но не закрывается, то через 3—4 месяца  Сомнительный. 


\ \ 


® 


ААА бь 
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РАЗДЕЛ П. КЛИНИЧЕСКИЕ РЕК 'ОМЕНДАЦИИ 


Глава 16. Кровотечение 
при беременности, в родах, последово 
и раннем послеродовом периодах 


Предлежание ь 
плаценты...............: 15 
Преждевременная отслойка 
нормально расположенной 
. плаценты...............155 
Кровотечение в последовом 
и раннем послеродовом 
Кровотечение 
в последовом периоде . 159 
Кровотечение в раннем 
‘послеродовом 


периоде ,......... <: 163 


Среди различных акушерских осложнений, Возник, 
ющих в родах и раннем послеродовом периоде, Крово. 
течения занимают одно из ведущих мест. 

Наиболее частыми причинами кровотечения во вре. 
мя беременности и родов является предлежание пла. 
центы и преждевременная отслойка нормально рас. 
положенной плаценты. Кровотечение во время бере. 
менности наблюдается у 2—3% женщин. 

Кровотечением в последовом и раннем послеродо- 
вом периоде принято считать кровопотерю 500 мли 
более. 

Факторами, предрасполагающими к кровотечению 
в последовом и раннем послеродовом периодах, явля- 
ются: 

перенесенные аборты; 

многочисленные беременности; 

рубец на матке; 

опухоли и аномалии развития матки; 

тяжелый гестоз; 

многоводие; 

многоплодная беременность; 

крупный плод; 

тяжелые экстрагенитальные заболевания матери; 

мертвый плод; 

нарушения системы свертывания крови. 

нтранатальными факторами риска возникновения 
кровотечений являются: 
= затяжные, быстрые и стремительные роды; 

" оперативные роды; 
" неправильное, чрезмерно активное ведение третье- 


го периода родов (грубое использование ручных 
приемов). 


Глава 16. Кровотечение при беременности, 


в родах, последовом и раннем послеродовом периодах 


Предлежание плаценты 


Указатель описаний ЛС 


Антибиотики 
Цефазолин 
Цефотаксим 
Гемостатики 
Этамзилат 


гкс 
Дексаметазон 


Ингибиторы протеаз 
Апротинин 


Ингибиторы фибринолиза 
Аминометилбензойная кислота 
ЛС, влияющие 
на тканевой обмен 
Кальция глюконат 
Магния лактат/пиридоксина 
гидрохлорид 

МАЕ ВБ ое 986 
Магния оротат 

Малыарот „и... паевые нььны 987 
Спазмолитические ЛС 
Дротаверин 


Токолититки 
Гексопреналин 

инипрая т: акне 946 
Фенотерол 
Утеротонические ЛС 
Метилэргометрин 
Окситоцин 


Предлежание плаценты (ПП) — это неправильное 
прикрепление плаценты в матке, когда она располо- 
жена в области нижнего маточного сегмента над вну- 
тренним зевом, частично или полностью перекрыва- 
ет его и находится ниже предлежащей части плода 
(т.е. на пути рождающегося плода). 


Эпидемиология 


Частота ПП составляет 0,2—0,6%. 

Материнская смертность при ПП колеблется от 0 до 
0,9%. Основная причина смерти — шок и кровотече- 
ние. Материнская заболеваемость составляет 23%. 
Преждевременные роды встречаются в 20% случаев. 
Перинатальная смертность остается высокой и варьи- 
рует от 17 до 26%. Она обусловлена недоношенностью 
и функциональной незрелостью плода, а также его 
внутриутробным страданием. Связи гибели плода с 
числом эпизодов кровотечений на протяжении геста- 
ции не выявлено, но имеется четкая зависимость от 
величины кровопотери. 


Классификация 


В России используется следующая классификация 

предлежаний плаценты: 

= центральное предлежание — внутренний зев пере- 
крыт плацентой, плодные оболочки при влагалищ- 
ном исследовании в пределах зева не определяются; 

. боковое предлежание — предлежат части плаценты 
в пределах внутреннего зева, при влагалищном ис- 
следовании определяются рядом с дольками плацен- 
ты плодные оболочки, обычно шероховатые; 

„ краевое предлежание — нижний край плаценты на- 
ходится у краев внутреннего зева, в пределах зева 
находятся лишь плодные оболочки; 

" низкое прикрепление плаценты — плацентарная 
площадка находится в нижнем сегменте матки, но 
нижний ее край на 7—8 см не доходит до внутренне- 
го зева. 

Зарубежные авторы обычно используют следующую 

классификацию: 

„ полное предлежание плаценты — внутренний зев 
полностью перекрыт плацентой; 

„ частичное предлежание плаценты — внутренний 
зев частично перекрыт плацентой; 
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краевое предлежание плаценты — 
край плаценты располагается у края 
внутреннего зева; 

низкое прикрепление плаценты — 
плацента имплантируется в нижнем 
сегменте матки, но край плаценты не 
достигает внутреннего зева. 


Этиология и патогенез 


Специфическая причина ПП неизвестна. 
Основной причиной ПП считают наличие 
дистрофических изменений слизистой 
оболочки матки. При этом оплодотворен- 
ная яйцеклетка (зигота) не может им- 
плантироваться в измененную слизистую 
оболочку дна и тела матки и спускается 
книзу. 

К предрасполагающим факторам от- 
носятся воспалительные процессы (хро- 
нический эндометрит), большое число 
родов в анамнезе, перенесенные абор- 
ты, послеабортные и послеродовые сеп- 
тические заболевания, миома матки, де- 
формация полости матки (рубцы после 
кесарева сечения и других операций, 
аномалии развития матки), экстракор- 
поральное оплодотворение (ЭКО) и пе- 
ренос эмбриона, беременность после 
стимуляции овуляции, прием наркоти- 
ков, пожилой возраст первородящих, 
дисфункция яичников и коры надпочеч- 
ников и др. 

Предложено несколько теорий, объяс- 
няющих механизм развития ПП. Со- 
гласно одной из них, ПП возникает 
вследствие первичной имплантации 
оплодотворенного яйца в область пере- 
шейка — так называемая первичная 
истмическая плацента. Возможно воз- 
никновение и так называемой вторич- 
ной истмической плаценты, когда она 
первично формируется в теле матки, 
близко к перешейку, а затем распрост- 
раняется и на перешеек. Значительно 
чаще она образуется из так называемой 
Расета сарзщат1з. При этом сохраня- 
ется часть ворсин, расположенных в об- 
ласти 4еслаиа сарзшат1з, в результате 
чего образуется не гладкий хорион, 
а ветвистый. 
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Клинические признаки 
и симптомы 


Клиническая картина ПП до ПОЯВлен 
кровотечения крайне скудная, Отыез ы. 
ся высокое стояние предлежащей част, 
плода, неустойчивое его положение, Част) 
косое или поперечное положение, Тазовоь 
предлежание, часто имеются СИМПтТомы 
угрозы прерывания беременности, ТИПО. 
трофия плода. 

Основным клиническим симптомом 
при ПП является кровотечение. Крово- 
течение имеет свои особенности: отсут- 
ствие болевого синдрома — безболез- 
ненное кровотечение, частое повторное 
возникновение и прогрессирующая ане- 
мизация беременной. Маточное кровоте- 
чение в случае ПП наиболее часто воз- 
никает при сроке беременности 30— 
35 недель. 


Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования 


Диагностика ПП основывается на клини- 
ческих данных. Основным симптомом яв- 
ляется кровотечение алой кровью. 

При подготовке к операции (для кеса- 
рева сечения) следует произвести осмотр 
шейки матки с помощью влагалищных 
зеркали влагалищное исследование. При 
осмотре с помощью зеркал обнаружива- 
ют кровотечение из цервикального кана- 
ла. При влагалищном исследовании за 
внутренним зевом определяют ткань 
плаценты, шероховатые оболочки. 

Для уточнения диагноза используют 
УЗИ, допплерометрию, магнитно-резо- 
нансную томографию (МРТ). 

Часто ПП диагностируют до появления 
клинической картины по данным УЗИ. 


=== И с в 


Дифференциальный диагноз 


Дифференциальную диагностику ПП про- 
водят с преждевременной отслойкой нор- 
мально расположенной плаценты, разры- 
вом краевого синуса плаценты, разрывом 
пуповинных сосудов при их оболочечном 
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Новейшая информация об эффективных методах лечения 

Схемы выбора лекарственных средств при беременности, кормлении грудью, детям, 
пожилым пациентам, при сопутствующих заболеваниях 

Сравнительная клиническая фармакология и полное описание лекарственных средств 
Словарь торговых и международных наименований 


Том 1. Основы клинической фармакологии и рациональной 
фармакотерапии. 
Под редакцией Ю.Б. Белоусова, М.В. Леоновой 
Том 2. Рациональная антимикробная фармакотерапия. 
Под редакцией В.П. Яковлева, С.В. Яковлева 
Том 3. Рациональная фармакотерапия ревматических заболеваний. 
Под редакцией В.А. Насоновой, Е.Л. Насонова 
Том 4. Рациональная фармакотерапия заболеваний органов пищеварения. 
Под редакцией В.Т. Ивашкина 
Том 5. Рациональная фармакотерапия заболеваний органов дыхания. 
Под редакцией А.Г. Чучалина 
Том 6. Рациональная фармакотерапия сердечно-сосудистых заболеваний. 
ся на клини Под редакцией Е.И. Чазова, Ю.Н. Беленкова 
Мптомом Я. Том 7. Рациональная фармакотерапия в офтальмологии. 
Под редакцией Е.А. Егорова 
ОВЬЮ, Том 8. Рациональная фармакотерапия заболеваний кожи 
и (для ке: и инфекций, передаваемых половым путем. 
ести осмотр Под редакцией А.А. Кубановой, В.И. Кисиной 
тагалищных | Том 9. Рациональная фармакотерапия в акушерстве и гинекологии. 
ование. При Под редакцией В.И. Кулакова, В.Н. Серова 
наружи“ Магазины, где можно приобрести книги серии «Рациональная фармакотерапия» 
ьного кана" 
дований Я 
яют ткаЕр 
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ества экземпляров 
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по почте: 117420, Москва, ул. Профсоюзная, 57. Издательство «Литтерра» 
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Глава 16. Кровотечение при беременности, в родах, последовом и раннем послеродовом периодах 


прикреплении, разрывом матки, эрозией 
шейки матки. 


Клинические рекомендации 


Выбор метода терапии при ПП зависит от 
ряда обстоятельств, в тм. от времени воз- 
никновения кровотечения (во время бере- 
менности, в родах), скорости и величины 
кровопотери, общего состояния беременной 
(роженицы), состояния родовых путей (сте- 
пени раскрытия шейки матки), вида ПП, 
срока беременности, положения плода и др. 


Тактика ведения беременности 
Если ПП выявлено при УЗИ в ранние сро- 
ки беременности и кровяные выделения 
отсутствуют, то возможно наблюдение 
беременной в амбулаторных условиях. 
При наличии кровяных выделений пока- 
зано лечение в условиях стационара. 
Проводят терапию, направленную на 
снятие возбудимости матки, укрепление 
сосудистой стенки: 
Дротаверин, 2% р-р, в/м 2 мл 3 р/сут, 
до нормализации тонуса матки и 
прекращения кровяных выделений 


+ 
Магния лактат,/пиридоксина гидро- 
хлорид внутуь 2 табл. 2 р/сут, до 
нормализации тонуса матки и пре- 
кращения кровяных выделений 
+ 


Этамзилат в/м 2 мл 2—3 р/сут, до 
нормализации тонуса матки и пре- 
кращения кровяных выделений. 

При сроке беременности больше 16 не- 

дель возможно назначение токолитиков: 

Гексопреналин в/в капельно (со скофо- 
стью 0,075—0,3 мкг/мим) 0,005 мг 
в 500 мл 0,9% р-ра натрия хлорида 
или 500 мл 5% р-ра декстрозы, 
до угнетения сокращений матки, 
затем внутрь 0,5 мг 4—8 р/сут, 
несколько нед ‘или 

Фенотерол в/в капельно (15—20 капель, 7 
мин) 0,5 мг в 500 мл 0,9% р-ра натрия 
хлорида или 500 мл 5% р-ра декстро- 
зы, до угнетения сокращений матки, 
затем внупуръ 5 мг 
4—8 р/сут, несколько нед. 


При недоношенной беременности с це- 
лью профилактики респираторного ди- 
стресс-синдрома плода показано введе- 
ние больших доз ГКС: 

Дексаметазон в/м 4 мг 2 р/сут, 
2—3 сут или внутрь 2 мг 4 р/сут 
в 1-е сут, затем 2 мг 3 р/сут во 
2-е сут, затем 2 мг 2 р/сут на 
3-и сут. 


Тактика ведения родов 

(выбор метода родоразрешения) 
При центральном, боковом и краевом ПП 
без кровотечения показано родоразреше- 
ние кесаревым сечением в плановом по- 
рядке при сроке 37 недель. 

При выраженном кровотечении неза- 
висимо от степени ПП показано родораз- 
решение кесаревым сечением на любом 
сроке беременности. Если плацента при- 
крепляется на передней стенке в области 
нижнего сегмента матки, то методом вы- 
бора является корпоральное кесарево се- 
чение. Поперечный разрез на матке в ни- 
жнем сегменте можно использовать в том 
случае, если плацента локализуется на 
задней стенке матки. 

При краевом ПИ можно использовать 
выжидательную тактику до спонтанного 
начала родовой деятельности; в родах по- 
казано раннее вскрытие плодного пузыря. 

При низком ПП и в отсутствие кровоте- 
чения роды обычно проводят через есте- 
ственные родовые пути. 

При кесаревом сечении по поводу ПП с 
гемостатической целью показано введе- 
ние бесцитратной плазмы, при выражен- 
ной кровопотере — эритроцитарной мас- 
сы; кроме того, применяют другие гемо- 
статические средства: 

Аминометилбензойная кислота в/в 
50—100 мг или в/м 100 мг, затем доза 
и способ введения подбираются инди- 
видуально по результатам терапии 
+ 
Апротинин в/в капельно 1 млн КИЕ! 
или 700 000. АтрЕ?, затем 


1 Калликреинкининовые ингибиторные еди- 


ницы. 
2 Антитрипсиновые единицы. 1 АтрЕ = 


1,33 КИЕ. 
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140 000. АтфЕ с интервалом в 1 ч 
(доза зависит от конкретного ЛС), 
до остановки кровотечения 


Кальция глюконат в/м или в/в 
5—10 мл 1 р/сут, до остановки 
кровотечения, 


Этамзилат в/м 250 мг 3 р/сут 


до остановки, кровотечения. 


Терапия 1: послеоперационном 
периоде 
В раннем послеоперационном периоде 
для профилактики кровотечения показа- 
но введение утеротонических средств: 
| 'Метилэргометрин, 0,02% Р-р, в/в 2 мл, 
однократно 
+ 
Окситоцин в/в капельно 5 ЕДв 500 мл 
0,9% р-ра натрия хлорида, одно- 
кратно. 

Ввиду значительной опасности разви- 
тия гнойно-воспалительных заболеваний 
в послеоперационном периоде показано 
введение антибиотиков широкого спектра 
действия: 

Цефазолин в/м 1г3—4 Р/сут, 5—7 сут 
‘или 

Цефотаксим в/м 123—4 р/сут, 
5—7 сут. 


Оценка эффективности лечения 
Лечение эффективно в случае, если уда- 


лось остановить кровотечение, а также со- 
хранить жизнь и здоровье материи плода. 
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Кровотечение при ПП требует ео 
ложной помощи, все действия необ 
димо производить быстро и четко, 

При позднем начале лечения ип бе 
дении неадекватной темостатической | 
кровезамещающей терапии велика опа. 
ность развития ДВС-синдрома, ЧТо уве. 
личивает опасность для жизни матери 
и плода. 


Ошибки и необоснованные 
назначения 


Наиболее часто встречается неадекват- 
ная гемостатическая и кровезамеща- 
ющая терапия. 


ЕЕ ЩЕ = че. 


Прогноз 
Е ое ОВ 
Прогноз зависит от срока беременно- 
сти и своевременности оказания по- 
мощи. 

При проведении кесарева сечения у 
женщин с ПП отмечается повышенная 
кровопотеря. 

Вследствие недостаточного развития 
децидуальной оболочки в области ни- 
жнего сегмента матки часто возникает 
плотное прикрепление, а иногда и ис- 
тинное приращение предлежащей пла- 
центы. 

У женщин с истинным приращением 
плаценты показано удаление матки. 
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Преждевременная отслойка нормально 
расположенной плаценты 


а мы Ш: 
Указатель описаний ЛС 


Гемостатики 

Плазма бесцитратная 
Фибриноген 
Этамзилат 


Ингибиторы протеаз 
Апротинин 


Ингибиторы фибринолиза 
Аминометилбензойная кислота 


Плазмозамещающие ЛС 
Гидроксиэтилкрахмал 
Инфукол ГЭК ......-.... 961 


Спазмолитические ЛС 
Дротаверин 
ЛС, влияющие 
на тканевой обмен 
Магния лактат/пиридоксина 
гидрохлорид, 

Магне Вб.. .... ие лыьь 986 
Магния оротат 

Магнерот .............- 987 


Утеротонические ЛС 
Динопрост 
Метилэргометрин 
Окситоцин 


Преждевременная отслойка нормально расположен- 
ной плаценты (ПОНРП) — состояние, при котором 
плацента отслаивается во время беременности или 
в родах до рождения плода. 

Данная патология опасна для здоровья, а иногда 
и для жизни женщины и особенно плода. 


па аи ее ра 


Эпидемиология 


Частота ПОНРП колеблется от 0,4 до 1,4%. 
Материнская смертность при ПОНРП колеблется от 
1,6 до 15,6%. Основными причинами гибели являются 
шок и кровотечение. 
Перинатальная смертность при отслойке плаценты 
колеблется от 20 до 35% и обусловлена внутриутроб- 
ной гипоксией и «незрелостью» плода. 


Классификация 


Единой классификации ПОНРП нет. 
При отслойке нормально расположенной плаценты 
различают: 
„ отслойку с наружным, или видимым, кровотече- 
нием; 
„ отслойку с внутренним, или скрытым, кровотече- 
нием; 
„ отслойку с комбинированным, или смешанным, кро- 
вотечением. 
Выделяют частичную (прогрессирующую или непро- 
грессирующую) и полную отслойку нормально распо- 
ложенной плаценты. 
По степени тяжести клинической картины различа- 
ют легкую, средней тяжести и тяжелую формы 
ПОНРП. 


а р 


Этиология и патогенез 


Непосредственная причина отелойки плаценты неиз- 
вестна. Факторами риска ПОНРИП являются гиперто- 
ническая болезнь, гестоз, пиелонефрит, аллергиче- 
ские состояния, заболевания крови (тромбоцитопе- 
ния), юный и пожилой возраст первородящих, боль- 
шое количество родов в анамнезе, аномалии развития 
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иопухоли матки, многоводие, аутоиммунН- 
ные состояния, курение, употребление 
кокаина, алкоголя, наличие короткой пу- 
повины. Отслойка плаценты может про- 
изойти в результате наружного поворота 
плода, амниоцентеза и др. 

По мнению разных авторов, ведущим 
патогенетическим фактором ПОНРП яв- 
ляется диссеменированное внутрисосу- 
дистое свертывание крови. 

Отслойка плаценты начинается с ге- 
моррагии в отпадающую оболочку матки 
(4ес4иа). Затем в децидуальной ткани об- 
разуется гематома, которая ведет к от- 
слойке, сдавлению и деструкции плацен- 
ты, прилегающей к этому участку, что 
влечет за собой дальнейшее распростра- 
нение гематомы и появление наружного 
кровотечения. В ‘некоторых случаях 
кровь проникает в толщу миометрия, до- 
стигая серозной оболочки. Такое патоло- 
гическое состояние называют маточно- 
плацентарной апоплексией, или маткой 
Кувелера. 


Клинические признаки 
и симптомы 


Основными симптомами отслойки пла- 
центы являются кровотечение и боль раз- 
ной степени выраженности. 

Незначительная отслойка часто никак 
не проявляется и распознается только 
при осмотре материнской поверхности 
плаценты после ее рождения (обнаружи- 
ваются небольшие сгустки крови). 

При внутреннем кровотечении (ретро- 
плацентарная гематома) основными симп- 
томами являются боль и гипоксия плода. 
Боль при отслойке плаценты обусловлена 
растяжением, а также имбибицией стен- 
ки матки кровью, раздражением брюши- 
ны. Иногда боли настолько сильные, что 
сравнимы только с болями перед разры- 
вом матки или при разрыве трубы при 
внематочной беременности. 

При пальпации живота отмечается рез- 
кая болезненность, контуры матки сохра- 
нены, но часто можно заметить измене- 
ние формы и размера матки. Нередко 
определяются локальная выпуклость и на- 
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пряженность над местом отСлойк 
центы при ее локализации на перед * 
стенке матки. дно 

Из-за болезненности часто не да 
пальпировать плод. Двигательная м 
ность плода повышена или ослабла 
Сердцебиение плода определяется ау 
учащенное или уреженное и нь 
совсем не выслушивается. 

При большой потере крови отмечаются 
резкие боли в животе различной степени 
выраженности, явления шока. В развитиу 
шока при отслойке плаценты кроме вели. 
чины кровопотери важную роль игра 
поступление тромбопластина из дециду- 
альной оболочки и плаценты в кровотох 
матери на месте отслойки плаценты, что 
вызывает внутрисосудистое свертывание 
и острое развитие легочного сердца (сот 
ритотище). 


Редко 


Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования 


О незначительной отслойке нормально 
расположенной плаценты во время бере- 
менности, сопровождающейся невыра- 
женной болью в области матки в отсутст- 
вие наружного кровотечения, без специ- 
альных методов исследования (УЗИ, 
МРТ) можно только сделать предположе- 
ние. Окончательный диагноз ‘устанавли- 
вают после родов, когда на материнской 
поверхности плаценты обнаруживают 
вдавление и сгустки крови. 

При выраженной клинической картине 
отслойки плаценты диагноз устанавлива- 
ют на основании данных анамнеза (вне- 
запность заболевания, резкая боль в 0б- 
ласти матки, наличие гестоза и пр.) и дан- 
ных объективного исследования. Матка 
напряжена, плотной консистенции, асим- 
метричная и резко болезненная на опре- 
деленном участке. Мелкие части плода не 
определяются. При аускультации отмеча- 
ется тахикардия или брадикардия у пло- 
да. Кровяные выделения из половых пу- 
тей в начале заболевания обычно отсутст- 
вуют. При влагалищном исследовании ча- 
сто определяются кровяные выделения 
(яркие или темные) из половых путей. 


Глава 16. Кровотечение при беременности, в родах, последовом и раннем послеродовом периодах 


Часто наблюдаются изменения гемоста- 
зиограммы (снижение уровня антитром- 
бина Ш, повышение концентрации про- 
дуктов деградации фибриногена и др.). 

Существенную помощь в диагностике 
ПОНРИ, особенно при скрытом кровотече- 
нии, оказывает УЗИ, при котором опреде- 
ляют место отслойки плаценты, размеры 
ретроплацентарной гематомы, ее структу- 
ру. При краевой отслойке плаценты с на- 
ружным кровотечением при УЗИ отслой- 
ку можно не обнаружить; при этом руко- 
водствуются клиническими данными. 


Дифференциальный диагноз 


При неярко выраженной клинической 
картине отслойки плаценты диагноз ус- 
танавливают путем исключения других 
заболеваний. ПОНРП необходимо диф- 
ференцировать от ее предлежания, раз- 
рыва краевого синуса плаценты, разрыва 
сосудов пуповины при плевистом при- 
креплении, разрыва матки и др. 

При осмотре влагалища и шейки матки 
с помощью зеркал можно легко исклю- 
чить заболевания, вызывающие кровоте- 
чения во время беременности и родов 
(разрыв варикозно расширенных вен вла- 
галища, рак шейки матки и др.). 


Клинические рекомендации 


Терапия ПОНРП должна быть направле- 
на на лечение заболевания, послуживше- 
го причиной отслойки (артериальная ги- 
пертония, гестоз и др.), снятие тонуса 
матки, коррекцию гемостаза, борьбу с ане- 
мией и шоком. 

Выбор метода терапии ПОНРП зависит 
от массивности и величины кровопотери, 
общего состояния беременной (рожени- 
цы), состояния плода, времени возникно- 
вения кровотечения (во время беременно- 
сти, в родах), вида кровотечения (скры- 
тое, наружное), состояния родовых путей 
(степень раскрытия шейки матки), состо- 
яния гемостаза и др. 

Основными показателями в выборе ме- 
тода лечения при преждевременной от- 


слойке плаценты являются выражен- 
ность кровотечения, а также состояние 
матери и плода. 


Тактика ведения беременности 
При отслойке плаценты во время бере- 
менности при сроке до 34—35 недель, если 
состояние беременной и плода значи- 
тельно не страдает, нет наружного и вну- 
треннего кровотечения, возможно прове- 
дение консервативного лечения, которое 
включает постельный режим, ультра- 
звуковой контроль, контроль состояния 
свертывающей системы крови, назначе- 
ние спазмолитических, гемостатических 
средств: 
Дротаверин, 2% р-р, в/ м или в/в 

2—4 мл 2—3 р/суть до нормализации 

тонуса матки 


+ 
Магния лактат,/пиридоксина гидро- 
хлорид внутрь 2 табл. 2 р/сут, 
длительно 
+ 


Этамзилат, 12,5% р-р, в/в илив/м 
2—4 мл, однократно, затем 2 мл че- 
рез каждые 4—6 ч, до прекращения 
кровяных выделений. 

Назначают также поливитамины, препа- 
раты железа, антигеморрагические сред- 
ства. 

При отслойке плаценты нельзя ис- 

пользовать В-миметики! 


Тактика ведения родов 

(выбор метода родоразрешения) 
При выраженной клинической картине от- 
слойки плаценты во время беременности 
(кровотечение, подозрение на маточно- 
плацентарную апоплексию, резко выра- 
женный болевой синдром, гипоксия плода) 
показано родоразрешение путем кесаре- 
ва сечения. 

При наличии матки Кувелера после ке- 
сарева сечения показана экстирпация 
матки без придатков в связи с опасностью 
кровотечения в послеоперационном пери- 
оде вследствие коагулопатии и гипотонии 
матки. 

Если беременная находится в первом пе- 
риоде родов, выраженное кровотечение 
отсутствует, состояние женщины и плода 
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удовлетворительное, то показано вскры- 
тие плодного пузыря. Роды следует вести 
под постоянным мониторным контролем. 
Не рекомендуется с целью усиления родо- 
вой деятельности использовать окситоцин. 

Если в процессе родов усиливается кро- 
вотечение, отмечаются признаки страда- 
ния матери и плода и нет условий для бы- 
строго родоразрешения через естествен- 
ные родовые пути, то показано родораз- 
решение путем кесарева сечения. 

Во втором периоде родов основным 
признаком отслойки плаценты является 
острая гипоксия плода. При наличии ус- 
ловий показано срочное родоразрешение 
путем наложения акушерских щипцов 
или вакуум-экстрактора, а при тазовом 
предлежании плода — его экстракция. 

При ведении родов через естествен- 
ные родовые пути с профилактической 
целью показано введение утеротониче- 
ских средств в последовом и раннем по- 
слеродовом периодах. 

Во время кесарева сечения по поводу 
ПОНРП, особенно при наличии изо- и 
гипокоагуляции, с гемостатической це- 
лью показано введение бесцитратной 
плазмы. При выраженной кровопотере 
показана трансфузия эритроцитарной 
массы, а также кровезамещающих рас- 
творов. 


Терапия в послеродовом периоде 
При кровотечении после родов через ес- 
тественные родовые пути, обусловленном 
нарушением свертываемости крови и на- 
рушением сократительной способности 
матки, показано введение утеротониче- 
ских средств: 
Динопрост в/в кателъно или в шейку 
‚матки 5 ЕД, однократно или 
Окситоцин 5—10 ЕД в/в кательно или 
в шейку матки, однократно 


Метилэргометрин, 0,02% р-р, в/в 
капельно 1 мл в 500 мл 0,9% р-ра 
натрия хлорида, однократно. 

Для остановки коагулопатического 

кровотечения вводят: 

Аминометилбензойная кислота 
в/в 50—100 мг или в/м 100 мг, 


затем дозы поббираютея Е 
Эш. 


дуально 
Е 
Апротинин в/в капельно 50 000— 
100 000 ЕД до 5 р/сут ии 25 000 
3 р/сут (в зависимости от и 
ного ЛС) ы 
тт 
| Гидроксиэтилкрахмал 
+ 
| Криопреципитат, 
+ 
| Плазма бесцитратная. 
+ 


Фибриноген в/в кательно 250—500 ил 
(1—2 г) 1—2 р/сут. 
При тромбоцитопении показано введе- 
ние тромбоцитарной массы. 
Лечение продолжают до остановки кро- 
вотечения. 


Оценка эффективности лечения 


Эффективность лечения заключается в 
снятии повышенного тонуса матки, оста- 
новке кровотечения, нормализации ©о- 
стояния плода. 


Осложнения и побочные эффекты 
лечения 


к п И 


При массивной кровопотере существует 
опасность развития ДВС-синдрома. 


Ошибки и необоснованные 

назначения 

с о о 

При отслойке нормально расположенной 

плаценты противопоказано назначение 
-адреномиметиков. 


Прогноз 
Прогноз зависит от срока беременности, 
сопутствующей патологии, величины от- 
слойки плаценты и своевременности ока- 
зания помощи. 


лечения 


| 


* 


т “\ 


я 
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Глава 16. Кровотечение при беременности, в родах, последовом и раннем послеродовом периодах 


Кровотечение в последовом периоде 


к 
Указатель описаний ЛС 


Антибактериальные ЛС 
Амоксициллин/клавуланат 
Панюлав” лаки ьиьаа 1 


РЕНЕЛав ессно 1015 


Ампициллин 
Ампициллин/оксациллин 
Гентамицин 
Линкомицин 
Метронидазол 
Цефазолин 
Гемостатики 
Плазма бесцитратная 
Этамзилат 
Ингибиторы протеаз 
Апротинин 
Ингибиторы фибринолиза 
Аминометилбензойная кислота 
Транексамовая кислота 
Коллоидные растворы 
Декстран, средняя 
молекулярная 
масса 30 000—40 000 
Кровезаменители 
Альбумин 
Плазмозамещающие ЛС 
Гидроксиэтилкрахмал 
Инфукол ГЭК „...:-:-:--.... 
Препараты кальция 
Кальция глюконат 
Противоанемические ЛС 
Железа (1!!!) гидроксид 
полимальтозат 
Железа глюконат/марганца 
глюконат/меди глюконат 
К оо ны 
Железа сульфат/аскорбиновая 
кислота 
Сорбифер Дурулес 
Тардиферон ...........-...- 
Железа сульфат/фолиевая 
кислота 
Гино-Тардиферон .......... 
Железа сульфат/фолиевая 
кислота/цианокобаламин/ 
аскорбиновая кислота 
Ферро-Фольгамма ......... 
Фолиевая кислота 
Цианокобаламин 
Регуляторы 
водно-электролитного 
баланса и КОС 
Натрия хлорид. 
Утеротонические ЛС 
Динопрост 
Метилэргометрин 
Окситоцин 


Кровотечение в последовом периоде — это кровоте- 
чение до рождения последа. 


Эпидемиология 


Частота кровотечений в последовом и раннем после- 
родовом периодах колеблется от 2,5 до 8%. В 20—45% 
случаев акушерские кровотечения являются причи- 
ной гибели женщин. 


Классификация 


Кровопотерю в последовом и раннем послеродовом пе- 

риодах можно подразделить на: 

„ физиологическую — до 10% ОЦК (менее 0,5% массы 
тела), т.е. менее 500 мл; 

„ патологическую — превышающую 10% ОЦК (более 
0,5% массы тела), те. 500 мл и более; 

„ массивную — превышающую 25—30% ОЦК (более 
1% массы тела), т.е. 1000 мл и более. 


Этиология и патогенез 


Кровотечение в последовом периоде может быть обус- 
ловлено нарушением отделения плаценты, частичным 
плотным прикреплением или истинным приращением 
плаценты, нарушением выделения последа, вызван- 
ным гипотонией матки или ущемлением последа 
вследствие спазма шейки матки, разрывами мягких 
родовых путей. 


Клинические признаки и симптомы 


Кровотечение, обусловленное нарушением отделения 
плаценты или частичным плотным ее прикреплением, 
характеризуется обильными кровяными выделения- 
ми в период, когда вся плацента находится в полости 
матки. 

Кровотечение при разрывах мягких родовых путей 
характеризуется появлением ярких кровяных выде- 
лений сразу после выделения последа. Несмотря на 
кровотечение, матка плотная, хорошо сократившаяся; 
введение сокращающих матку средств не прекращает 
и не уменьшает кровопотерю. 
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Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования 


Диагностику кровотечения, возникшего 
в результате задержки плаценты в поло- 
сти матки, осуществляют с помощью на- 
ружных методов (признаки Шредера, 
Чукалова—Кюстнера, Альфельда, До- 
вженко). 

Диагностику кровотечения, возникшего 
в результате травмы мягких родовых пу- 
тей, осуществляют путем осмотра на- 
ружных половых органов и исследования 


с помощью зеркал шейки матки и стенок 
влагалища. 


Дифференциальный диагноз 


Кровотечение, возникшее в результате 
разрывов шейки матки и мягких родо- 
вых путей, следует дифференцировать 
от кровотечений, связанных с наруше- 
нием отделения плаценты и выделения 
последа, частичным плотным прикреп- 
лением или приращением плаценты, 


гипотонией матки, нарушениями гемо- 
стаза. 


Клинические рекомендации 


В случае появления кровяных выделений 
в последовом периоде при наличии при- 
знаков полного отделения плаценты с це- 
лью ускорения выделения последа пока- 
зано применение приема Абуладзе или 
Креде— Лазаревича. 

В отсутствие признаков полного отде- 
ления плаценты и кровопотери, достига- 
ющей 250—300 мл, показано ручное отде- 
ление плаценты и выделение последа. 
После выделения последа вводят сокра- 
щающие матку средства, проводят инфу- 
зионную терапию и возмещение кровопо- 
тери. Показано введение антибиотиков. 

При истинном приращении плаценты 
ручное отделение неэффективно. Необхо- 
димо произвести лапаротомию, надвлага- 
лищную ампутацию или экстирпацию 
матки в зависимости от места локализа- 
ции плаценты. 
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Общие принципы ведения 

" коррекция гемодинамичес 
шений; 

„ устранение источника КРовотечен, 
путем ампутации или ЭКСтирлаци, 
матки; 

" купирование коагулопатии /к 
чения; 

= заместительная терапия факто 
свертывания крови и их инги 

Профилактика кровотечений 
вом и раннем послеродовом 

включает в себя: 

" своевременное лечение воспалитель. 
ных заболеваний, борьбу с искусствен- 
ными абортами и невынашиванием; 
рациональное ведение беременности, 
профилактику гестозов и осложнений 
беременности; 
правильную оценку акушерской ситуз- 
ции в родах, оптимальную регуляцию 
родовой деятельности, обезболивание 
родов и своевременное решение вопро- 
са об оперативном родоразрешении; 
рациональное ведение последового и 
раннего послеродового периодов, про- 
филактическое введение медикамен- 
тозных средств, вызывающих сокраще- 
ние матки, в конце периода изгнания, 
в последовом и раннем послеродовом 
периодах; 
после рождения ребенка обязательны- 
ми являются опорожнение мочевого пу- 
зыря, лед на нижние отделы живота по- 
сле рождения последа, периодический 

наружный массаж матки, тщательный 

Учет теряемой крови и оценка общего 

состояния родильницы. 

Лечение должно быть комплексным и за- 
ключаться в останов 
возмещении кровопот. 
последствий, коррекции ге ы 

филактике ЙО, а 

леваний в послеродовом периоде. 


Терапия Утеротоническими 
средствами 


Родов: 


ких нару. 


Ровоть. 


рами 
биторами, 
в последо- 


периодах 


ке кровотечения, 
ери и терапии ее 


500 мл 0,9% р 


-ра натрия хлорида, 
однократно 
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+ 


+ 


Метилэргометрим, 0,02% р-р, в/в 1 мл, 
однократно 


Окситюцин в/в кателъно 1 мл (5 ЕД) 
в 500 мл 5% р-ра декстрозы, или 
500 мл 0,9% р-ра натрия хлорида, 
однократно. 


Гемостатическая 
и кровезамещающая терапия 


Альбумин, 5% р-р, в/в капельно 
200—400 мл 1 р/сут, длилтельность 
‘тератим определяют 
‘индивидуально 


Аминометилбензойная кислота в/в 
50—100 мг 1—2 р/сут, длитель- 
ность терапии определяют 
‘индивидуально 


Апротиним в/в капельно 50 000— 
100 000 ЕД до 5 р/сут или 
25 000 ЕД 3 р/суть (в зависимости 
от конкретного ЛС), длителъ- 
ность терапии определяют 
индивидуально 


Гидроксиэтилкрахмал, 6% или 10% р-р, 
в/в капельно 500 мл 1—2 р/сут, 
длительность тератим отределяють 
‘индивидуально 


Декстран, средняя молекулярная 
‚масса 30 000—40 000 в/в капельно 
400 мл 1—2 р/сут, длительность 
терапии определяют индивиду- 
алъно 


Кальция глюконат, 10% р-р, в/в 10 мл 
1 р/сут, длительность тератили, 
отределяють индивидуально 


Плазма бесцитратиная в/в 250 мл 
1—2 р/сут, длительность терапии 
отределяют индивидуально 


Транексамовая кислота в/в 500 мг 
1—2 р/сут, длительность 
терапии определяют 


индивидуально 


+ 
| Этамзилат, 0,125% р-р, в/в 2—4 мл 
2—3 р/сут, длительность терапии 
отределяют индивидуально. 
По показаниям применяют эритроци- 
тарную и тромбоцитарную массу. 
Гемостатическую терапию проводят до 
остановки кровотечения. 


Антибактериальная терапия 

Для профилактики развития гнойно-вос- 

палительных осложнений при кровоте- 

чении в последовом периоде назначают 

антибактериальные ЛС: 

Амоксициллин / клавуланат в/м 1/0,2 г 
3 р/сут, 7 сут или 

Амтициллин в/м 0,25—0,5 24 р/сут, 
7 сут или 

Ампициллин/оксациллин в/м 12 
4 р/сут, 7 сут или 

Гентамицил в/м 80 мг 2 р/сут, 7 сут 
‘или 

Линкомицин в/м 0,6 г 2 р/сут, 7 сут 
‘или 

Метронидазол, 0,5% р-р, в/в капельно 
100 мл 2 р/сут, 7 сут или 

Цефазолин в/м 1 г 3—4 р/сут, 7 сут. 


Противоанемическая терапия 

В случае развития анемии назначают про- 

тивоанемические средства: 

Железа (Ш) гидроксид полимальтозать 
внутрь 1 табл. 2 р/сут, длитель- 
ность тератии определяют индиви- 
дуально или 

Железа (Ш) гидроксид полимальтозалть 
в/м 2 мл 1 р/суть, длительность 
‘тератим определяют индивидуально 
или 

Железа сульфат / аскорбиновая кис- 
лота внутрь 0,05 г (в пересчете на 
железо) 2—3 р/сут, длительность 
‘терапии определяют индивиду- 
ально 


Фолиевая кислота внутрь 0,5—1 мг 
2 р/сут, длительность терапии 
отределяют индивидуально 


Цианокобаламин в/в 100 мкг/сут, 
длительность терапии определяют 
‘индивидуально. 
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Оценка эффективности лечения 


Лечение является эффективным при ос- 
тановке кровотечения и сохранении жиз- 
ни и здоровья матери и плода. 


Осложнения и побочные эффекты 
лечения 


При большой кровопотере существует 
опасность развития ДВС-синдрома. 


Ошибки и необоснованные 
назначения 


Необходимо проводить адекватную ; 
везамещающую и противоанемичь 
терапию. 


Прогноз Ри 
д 


Прогноз зависит от величины кровопоте. 
ри и сопутствующей патологии. 


скую 


к ы 7 Ры ы Пс АА а 
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Кровотечение в раннем послеродовом 


периоде 


Указатель описаний ЛС 


Антианемические ЛС 
Железа (1!) гидроксид 
полимальтозат 
Железа глюконат/марганца 
глюконат/меди глюконат 
Тотема а 1031 
Железа сульфат/аскорбиновая 
кислота 
Сорбифер Дурулес 
Тардиферон ........... 1029 
Железа сульфат/фолиевая 
кислота 
Гино-Тардиферон 
Железа сульфат/фолиевая 
кислота/цианокобаламин/ 
аскорбиновая кислота 
Ферро-Фольгамма 
Фолиевая кислота 
Цианокобаламин 
Гемостатики 
Плазма бесцитратная 
Этамзилат 
Ингибиторы протеаз 
Апротинин 
Ингибиторы фибринолиза 
Аминометилбензойная кислота 
Транексамовая кислота 
Коллоидные растворы 
Декстран, средняя 
молекулярная 
масса 30 000—40 000 
Кровезаменители 
Альбумин 
Плазмозамещающие ЛС 
Гидроксиэтилкрахмал 
Инфукол ГЭК.............. 961 
Препараты кальция 
Кальция глюконат 
Регуляторы 
водно-электролитного 
балансаи КОС 
Натрия хлорид 
Утеротонические ЛС 
Динопрост 
Метилэргометрин 
Окситоцин 


Кровотечение, обусловленное задержкой 
частей плаценту кет 165 


Гипотония и атония матки, „еее енеененениния 165 


Кровотечение вследствие коагулопалтии 


Кровотечение в раннем послеродовом периоде — это 
кровотечение, возникшее в первые 2 ч после родов. 
Гипотония матки — слабость сократительной спо- 
собности матки и недостаточный ее тонус. 
Атония матки — полная потеря тонуса и сократи- 
тельной способности матки, которая не отвечает на ме- 
дикаментозную и другую стимуляцию. 


Эпидемиология 


См. подглаву «Кровотечение в последовом пте- 
риоде». 


Классификация 


5 См. подглаву «Кровотечение в последовом те- 
риоде». 


Этиология и патогенез 


Кровотечение в раннем послеродовом периоде может 
быть обусловлено задержкой частей плаценты в поло- 
сти матки, гипо- и атонией матки, нарушением свер- 
тывающей системы крови, разрывом матки. 

Причинами гипо- и атонических кровотечений яв- 
ляются нарушения сократительной способности мио- 
метрия вследствие родов (гестозы, соматические забо- 
левания, эндокринопатии, рубцовые изменения мио- 
метрия и др.). 

Причинами кровотечения при нарушениях системы 
темостаза могут быть как имеющиеся до беременности 
врожденные и приобретенные дефекты системы гемо- 
стаза (тромбоцитопеническая пурпура, болезнь Вил- 
лебранда, ангиогемофилия), так и различные виды 
акушерской патологии, способствующие развитию 
ДВС-синдрома и возникновению кровотечения в ро- 
дах и раннем послеродовом периоде. В основе разви- 
тия нарушений свертывания крови тромбогеморраги- 
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ческого характера лежат процессы пато- 
логической активации внутрисосудистого 
свертывания крови. 


Клинические признаки 
и симптомы 


Кровотечение, обусловленное задержкой 
частей плаценты, характеризуется обиль- 
ными кровяными выделениями со сгуст- 
ками, большими размерами послеродовой 
матки, периодическими ее расслабления- 
ми и обильными выделениями крови из 
половых путей. 

При гипотонии матки кровотечение ха- 
рактеризуется волнообразностью. Кровь 
выделяется порциями в виде сгустков. 
Матка дряблая, сокращения ее редкие, 
короткие. В полости накапливаются сгу- 
стки крови, вследствие чего матка увели- 
чивается, теряет нормальный тонус и со- 
кратительную способность, но все же от- 
вечает на обычные раздражители сокра- 
щениями. 

Сравнительно небольшие размеры 
дробной кровопотери (150—300 мл) 
обеспечивают временную адаптацию 
родильницы к развивающейся гипово- 
лемии. АД остается в пределах нормаль- 
ных значений. Отмечается бледность 
кожных покровов, нарастающая тахи- 
кардия. 

При недостаточном лечении в раннем 
начальном периоде гипотонии матки тя- 
жесть нарушений ее сократительной 
функции прогрессирует, лечебные меро- 
приятия становятся менее эффективны- 
ми, объем кровопотери возрастает, нарас- 
тают симптомы шока, развивается ДВС- 
синдром. 

Атония матки — чрезвычайно редкое 
осложнение. При атонии матка полностью 
теряет тонус и сократительную способ- 
ность. Нервно-мышечный аппарат ее не 
отвечает на механические, термические и 
фармакологические раздражители. Мат- 
ка дряблая, плохо контурируется через 
брюшную стенку. Кровь вытекает широ- 
кой струей или выделяется большими 
сгустками. Общее состояние родильницы 
прогрессивно ухудшается. Быстро про- 
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грессирует гиповолемия, Развивает 
моррагический шок, ДВС-еиндром 
продолжающемся кровотечении м о 
наступить смерть родильницы. =. 
В практической деятельности акущь 
ра-гинеколога деление кровотечений ‚ 
гипотонические и атонические нос 
ловный характер в связи со слож 
дифференциальной диагностики. 
При нарушении системы гемостаза 
клиническая картина характеризуется 
развитием коагулопатического кровоте. 
чения. В условиях глубокого дефицита 
факторов свертывания образование ге. 
мостатических тромбов затруднено, сгу- 
стки крови разрушаются, кровь жидкая. 


ИТ ус. 
ностью 


Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования 


При кровотечении, обусловленном за- 
держкой частей плаценты, диагноз осно- 
вывается на данных тщательного осмотра 
плаценты и оболочек после рождения по- 
следа. При наличии дефекта или сомне- 
ний в целости плаценты показано ручное 
обследование послеродовой матки и уда- 
ление задержавшихся частей плаценты. 

Диагноз гипотонического и атониче- 
ского кровотечения ставят на основании 
результатов физикального обследования 
и клинической картины. 

Диагноз коагулопатических кровоте- 
чений основывается на показателях гемо- 
стаза (отсутствие тромбоцитов, наличие 
высокомолекулярных фракций продук- 
тов деградации фибрина/фибриногена). 


Дифференциальный диагноз 


Кровотечение, возникшее в результате 
задержки частей плаценты в полости 
матки, следует дифференцировать с 
кровотечением, связанным с гинотонией 
и атонией матки, нарушением свертыва- 
ющей системы крови, разрывом матки. 
Гипотонию и атонию матки обычно 
дифференцируют от травматических по- 
вреждений мягких родовых путей. Силь- 
ное кровотечение при большой, расслаб- 
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ленной, плохо контурируемой через пе- 
реднюю брюшную стенку матке свиде- 
тельствует о гипотоническом кровотече- 
нии; кровотечение при плотной, хорошо 
сократившейся матке указывает на по- 
вреждения мягких тканей родовых путей. 

Дифференциальный диагноз при коа- 
гулопатиях следует проводить с маточ- 
ными кровотечениями другой этиологии. 


Кровотечение, обусловленное 
задержкой частей плаценты 


При задержке в матке частей плаценты 
показано их удаление. 


Гипотония и атония матки 


При нарушении сократительной способ- 
ности матки в раннем послеродовом пе- 
риоде при кровопотере, превышающей 
0,5% массы тела (350—400 мл), должны 
быть использованы все средства борьбы с 
этой патологией: 

„= опорожнение мочевого пузыря мягким 

катетером; 

наружный массаж матки; 

применение холода на нижние отделы 

живота; 

использование средств, усиливающих 

сокращение миометрия; 

ручное обследование стенок полости 

послеродовой матки; 

клеммы на параметрий по Бакшееву; 

при неэффективности проведенных ме- 

роприятий обоснованы лапаротомия и 

экстирпация матки. 

При продолжающемся кровотечении по- 
казана эмболизация сосудов малого таза 
или перевязка внутренних подвздошных 
артерий. ‹ 

Важное значение при лечении гипото- 
нического кровотечения имеют своевре- 
менно начатая инфузионная терапия и 
возмещение кровопотери, применение 
средств, улучшающих реологические 
свойства крови и микроциркуляцию, 
предупреждающих развитие геморраги- 


ческого шока и коагулопатических нару- 
шений. 


Терапия утеротоническими 
средствами 
Динопрост в/в кательно 1 мл (5 мг) 
в 500 мл 5% р-ра декстирозы или 
500 мл 0,9% р-ра натрия хлорида, 
однократно 
+ 
| Метилэргометьрия, 0,02% р-р, в/в 1 мл, 
однократно 
+ 
| Окситоцин в/в капельно 1 мл (5 ЕД) 
в 500 мл 5% р-ра декстрозы или 
500 мл 0,9% р-ра натрия хлорида, 
однократно. 


Гемостатическая 

и кровезамещающая терапия 

Альбумин, 5% р-р, в/в капельно 200— 
400 мл 1 р/сут, длительностть тера- 
пил определяют индивидуально 


Аминометилбензойная кислота в/в 
50—100 мг 1=2 р/суть длительность 
терапии определяют индивидуально 


Апротинин в/в кательно 50 000— 
100 000 ЕД до 5 р/сут или 
25 000 ЕД 3 р/сут (в зависимости 
от конкретного ЛС), длителъ- 
ность тератими определяют инди- 
видуально 


Гидроксиэтилкрахмал, 6% или 10% р-р, 
в/в капельно 500 мл 1—2 р/суть дли- 
‘тельность терапии определяют 
индивидуально 


Декстран, средняя молекулярная масса 
|  30000—40 000 в/в капельно 400 мл 
| 1—2 р/сут, длительность терапии 


| определяют индивидуально 
+ 


Кальция глюконат, 10% р-р, в/в 10 мл 
1 р/сут, длительность терапии 
| отределяют индивидуально 


+ 
Плазма бесцитиратиная в/в 250 мл 
1—2 р/сут, длительность терапии 


отределяют индивидуально 
+ 


| Транексамовая кислота в/в 500 мг 
| 1—2 р/сут, длительность 
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терапии определяют индивиду- 
ально 


Этамзилат, 0,125% р-р, в/в 2—4 мл 
2—3 р/сут, длительность терапии 
определяют индивидуально. 
По показаниям применяют эритроци- 
тарную и тромбоцитарную массу. 
Гемостатическую терапию проводят до 
остановки кровотечения. 


Противоанемическая терапия 

Железа (Ш) гидроксид полимальтозат, 
внутрь 1 табл. 2 р/сут, длитель- 
‘ность терапим определяют индиви- 
дуально или 

Железа (Ш) гидроксид полимальтозат, 
в/м 2 мл 1р/сут, длительность те- 
рапим определяют индивидуально или, 

Железа сульфат /аскорбиновая кислота 
внутрь 0,05 г (в пересчете на железо) 
2—3 р/сут, длительность ‘терапии 
определяют индивидуально 


Фолиевая кислота внутрь 0,5—1 мг 
2 р/сут, длительность терапии 
определяют индивидуально 


Цианокобаламин в/в 100 мкг /сут, 
длительность тератии определяют, 
‘индивидуально. 


Кровотечение вследствие 
коагулопатии 


При коагулопатиях показана их Коррек 
в зависимости от имеющихся изменений я 


Оценка эффективности лечения 


См. подглаву «Кровотечение в после- 
довом периоде». 


Осложнения и побочные Эффекты 
лечения 


См. подглаву «Кровотечение в после. 
довом периоде». 


Ошибки и необоснованные 
назначения 


См. подглаву «Кровотечение в после- 
довом периоде». 


Прогноз 


К См. подглаву «Кровотечение в после- 
довом периоде». 


ПОЙ ИЯ 7/94 


течение вт 
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Глава 17. Осложнения в послеродовом 


периоде 


Гипогалактия 

и агалактия ............. 168 

Послеродовые 

тнойно-воспалительные 

заболевания ........ ванные 
Послеродовой 
эндометрит ..- 
Послеродовой 
тромбофлебит ......: .. 180 


Послеродовой мастит ..188. 


192 
399 


Перитонит .. 


Послеродовым называется период, в течение кото- 
рого у родильниц заканчивается обратное развитие 
(инволюция) тех органов и систем, которые подверг- 
лись изменениям в связи с беременностью и родами. 
Обычно этот период продолжается 6—8 недель. Пер- 
вые два часа после родов называют ранним послеро- 
довым периодом. 

Процессы, происходящие в организме женщины 
при неосложненном течении послеродового периода, 
являются физиологическими, поэтому родильницу 
принято считать здоровой женщиной. Однако необхо- 
димо учитывать ряд особенностей течения послеро- 
дового периода, связанных с лактацией, наличием ра- 
невой поверхности на месте плацентарной площадки, 
снижением защитных свойств организма матери. 

В ранний послеродовой период существует угроза 
возникновения кровотечения из-за нарушения гемо- 
стаза в сосудах плацентарной площадки, нарушения 
сократительной активности матки и травматизации 
мягких родовых путей. В поздний послеродовой период 
может замедляться сокращение матки (субинволю- 
ция матки), нарушаться процесс образования и отде- 
ления молока, могут развиться гнойно-воспалитель- 
ные заболевания, такие как послеродовой эндометрит, 
послеродовой тромбофлебит, послеродовой мастит, 
перитонит, сепсис или септический шок. 

Для профилактики осложнений в послеродовом пе- 
риоде необходимо тщательное наблюдение за роже- 
ницами, строгое соблюдение правил асептики и анти- 
септики, раннее прикладывание к груди и соблюде- 

ние соответствующего режима дня и питания. 
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Гипогалактия и агалактия 


НЕ ИНН 
Указатель описаний ЛС 


Белково-витаминные 
пищевые добавки 


Витамины 
и витаминоподобные ЛС 
3,5,7,3'4’-Пентаоксифлавон! 
Поливитаминные комплексы 
Компливит «Мама» 
Элевит Пронаталь .. 


Г омеопатические препараты 


Гонадотропины 
Гормональное ЛС, получаемое 
из передней доли гипофиза 
крупного и мелкого рогатого 
скота (стимулятор лактации)? 
Тиреоидин 

лс, регулирующие 
метаболические процессы 
Маточное молочко 


Противорвотные ЛС 
Метоклопрам ид 
Утеротонические лс 
Окситоцин 
Фитопрепараты 


лс, зарегистрированное в РФ: 
Кверцетин. 
ЛС, зарегистрированное в РФ: 
Лактин. 
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Грудное молоко — идеальная пища для Ребенка ы 
вого года жизни. Оно содержит все питательные вещ 
ства, необходимые ребенку, которые быстро и лет 
усваиваются. Его состав максимально сбалансироь, 
в достаточном количестве в него входят наиболее п, 
ходящие ребенку белки, лактоза и жиры, аминокие м 
ты, витамины и минеральные вещества, Ферменты: 
гормоны, факторы роста. Грудное молоко Не тольк 
стерильно, но и обеспечивает ребенку Уникальную за. 
щиту от инфекции, аллергии, а также стимулирует 
развитие собственной иммунной системы. 

Наиболее частыми патологическими состоянияии 
недостаточности лактационной функции женщин по- 
сле родов является гипогалактия и реже — агалактия. 

Гипогалактия — сниженная секреторная функция 
молочной железы, 

Агалактия — неспособность к лактации вследствие 
врожденного отсутствия железистых элементов мо- 
лочной железы, 


Эпидемиология 


› а при отдел 
Агалактия встречает 
ставляет 2—3%, 


Классификация 


Различают следующие варианты лактации: 
" нормогалактия; 


" гипергалактия; 

= полигалактия; 

= гипогалактия (пе 

= агалактия. 

В зависимости от выраженности дефицита молока 

различают 4 степени гипогалактии: 

"1-я — дефицит молока по отношению к потребно- 
стям ребенка не превышает 25%; 

* 2-я — дефицит молока составляет 25—50%; 


рвичная, вторичная); 


| Новый витаминно-минеральный 
тациив» комплекс для беременных и кормящих женщин 


Фр детейнит содержит 11 витаминов и 7 минералов, р 
включая фолиевую кислоту, кальций и магнии 


ве естести” 

ия *" о оптимальная доза витамина А 

ат 1 таблетка в день = 
и пои без искусственных красителей | 3 

‚и части рекомендуемая стоимость в аптеке - 80 рублей | 


о м 
6 


ООО "Фармстандарт" 
141701, Россия, 
; Московская область, 
ий 


р: г.Долгопрудный, \ 
рии ий Лихачевский пр-д, д.5Б пля беременными кормящих жен 
я тел.: +7 (095) 970-00-30/32 в“ 


Рег. номер № 002958/01 


КОИЛИВИ = 


Здоровье активного ри 


А 
СФ В12 Ф РР 


содержит 11 витаминов 
и 10 микроэлементов, 
необходимых детскому организму 


® оптимальное содержание железа и йода 


® 1 таблетка в день 


® не содержит искусственных красителей 


р 
(9 Фармстандарт 


000 "Фармстандарт" 
141701, Россия, 
Московская область, 
Долгопрудный, 
Лихачевский пр-д, д.5Б 
тел.: +7 (095) 970-00-30/32 


Рег. номер № 002961/01 
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„ 3-я — дефицит молока 50—75%; 
„ 4-я — дефицит молока превышает 75%. 


Этиология и патогенез 


Причины и факторы риска развития ги- 
погалактии многообразны. Чаще они свя- 
заны с заболеваниями матери («материн- 
ский» фактор). 

Гипогалактия обусловлена, прежде все- 
то, анатомическими изменениями в мо- 
лочной железе вследствие гипоплазии 
железистой ткани молочной железы, на- 
рушениями секреции ЛГ и ФСГ, экскре- 
ции эстрогенов и гестагенов, функции ги- 
пофиза, недостаточной выработкой про- 
лактина. 

Различают первичную и вторичную 
типогалактию. Первичная гипогалактия 
вызывается нервными и гормональными 
расстройствами женского организма. 
К ним относятся заболевания эндокринной 
системы (сахарный диабет, заболевания 
щитовидной железы и др.), функциональ- 

ная неполноценность при инфантилизме, 
«семейная» гипогалактия. Первичная ги- 
погалактия чаще возникает у женщин 
после кесарева сечения вследствие от- 
сутствия родовой доминанты, большей 
кровопотери, позднего прикладывания к 
груди, а также после преждевременных 
родов (в этом случае играют роль сопут- 
ствующие осложнения беременности и 
родов и слабость сосательного рефлекса). 

Вторичная гипогалактия чаще всего 
является следствием нерационального 
образа жизни, неправильной техники 
кормления грудью, физических и эмоци- 
ональных перегрузок. Она также может 
быть вызвана заболеваниями матери 
(кроме нейроэндокринных), осложнения- 
ми беременности, родов и послеродового 
периода. 

Помимо перечисленных факторов, вли- 
яющих на лактацию, следует отметить и 
генетическую причину. Существует «се- 
мейная» особенность лактации, переда- 
ющаяся по наследству от матери дочери. 

В меньшей степени гипогалактия зави- 
сит от состояния ребенка — «детский» 
фактор. К нему относятся недостаточность 


сосательного рефлекса у новорожденного, 
что связано в первую очередь с недоно- 
шенностью, позднее прикладывание ре- 
бенка к груди, аэрофагия (объем заглаты- 
вания воздуха превышает 10% от объема 
желудка, наполненного молоком), анома- 
лии развития новорожденного (дефекты 
неба и верхней губы), дефекты фермент- 
ной системы, которые не позволяют рас- 
щепляться компонентам грудного молока 
(галактоземия, фенилкетонурия). 

Развитие агалактии связано с неспо- 
собностью к лактации вследствие врож- 
денного отсутствия элементов молочной 
железы, что обусловлено генетическими 
факторами, нарушениями пубертатного 
периода, эндокринными заболеваниями, 
вт. патологией функции гипофиза. 


ВЕНЕ а 
Клинические признаки 
и симптомы 


При нормальной лактации (нормогалак- 
тии) на 2—3-и сутки после родов наблю- 
дается равномерное нагрубание молочных 
желез и выделение молозива, а затем — 
молока. При нормогалактии молочные же- 
лезы, как правило, хорошо развиты, име- 
ют мелко- или крупносетчатый сосудис- 
тый рисунок. 

Ранняя гипогалактия развивается в 
первые 10 дней послеродового периода. 

Поздняя гипогалактия возникает спус- 
тя 10 дней после родов и более. 

У родильниц при гипогалактии обычно 
имеется недоразвитие молочных желез, 
при пальпации определяется плохо раз- 
витая железистая ткань, отсутствует на- 
грубание, при надавливании на молочную 
железу плохо выделяется молоко, общее 
количество молока, определяемое по фор- 
муле Финкельштейна, недостаточное. 

Отдельно выделяют гипогалактиче- 
ские кризы. Они возникают у большинст- 
ва кормящих женщин, могут повторяться 
с интервалом 28—30 дней и проявляются 
снижением секреции молока в течение 
нескольких дней. Кризы имеют физиоло- 
тический характер и обусловлены цикли- 
ческой гормональной активностью жен- 
ского организма. 
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Для определения суточного количества 
молока, необходимого ребенку в первые 
7—8 дней жизни, целесообразно исполь- 
зовать формулу Финкельштейна: 

Х= (70 или 80)х (М - 1), гдеХ — суточнаяпо- 
требность в молоке, М — день жизни ребенка. 

При массе ребенка 3200 г и меньше ис- 
пользуется коэффициент 70, а при боль- 
шей массе — 80. 

Начиная со 2-й недели жизни ребенка 
необходимое суточное количество молока 
определяют объемным методом: 

"в возрасте 2—6 недель — 1/5 массы 
тела; 

= в возрасте 1,5—4 месяца — 1/6 массы 
тела; 


= В возрасте 4—6 месяцев — 1/7 массы 
тела. 


Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования 


Диагноз гипогалактии устанавливают на 
основании жалоб родильницы, данных ос- 
мотра и пальпации молочных желез. 

Среди объективных тестов, характери- 
зующих уровень лактации, практичес- 
кую значимость имеет определение су- 
точного количества молока, которое рас- 
считывают путем суммирования количе- 
ства сцеженного и высосанного ребенком 
(контрольное взвешивание) молока. 

Ряд методов ранней диагностики гипо- 
галактии основан на определении концен- 
трации и соотношения в крови пролакти- 
на и эстрогенов. Цитологический анализ 
секрета молочной железы также исполь- 
зуют для постановки диагноза. При недо- 
статочной лактации соматические клетки 
имеют меньшие размеры. 

Ультразвуковое сканирование молоч- 
ной железы позволяет выделять 3 вида ее 
строения: железистая, жировая и сме- 
шанная. При железистом типе секреция 
молока более выражена, при жировом ти- 
пе прогноз наиболее неблагоприятный. 

С целью диагностики гипогалактии ис- 
пользуют также термографию. Основным 
термографическим показателем, опреде- 
ляющим функциональную активность 
молочной железы, является степень ее 
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васкуляризации. Выделены 3 типа 

дистого рисунка: крупносетчатых, лы 
сетчатый и магистральный. При Ку 
сетчатом сосудистом рисунке Прогноз К. 
полноценной лактации наибольь бла 
приятный, при магистральном типе и 
развития гипогалактии высокий. $ 


Дифференциальный диагноз — 


Дифференциальную диагностику гипо. 
галактии проводят с лактостазом и мас. 
титом. 


Клинические рекомендации 


Важную роль играет профилактика на- 
рушений лактации. 

В 1990 г. участниками совещания ВОЗ 
были выработаны 10 принципов успеш- 
ного грудного вскармливания: 
= обучать весь медико-санитарный пер- 

сонал необходимым навыкам для осу- 

ществления грудного вскармливания; 
= информировать всех беременных опре- 
имуществах и методах грудного вскарм- 
ливания; 
помогать матерям осуществлять груд- 
ное вскармливание в первые часы после 
родов; 
показывать матерям, как кормить гру- 
ДЬЮ и как сохранить лактацию, даже 
если они отделены от своих детей; 
не давать новорожденным иной пищи 
или питья, кроме грудного молока, за 
исключением строгих медицинских по- 
казаний; 
практиковать совместное пребывание 
матери и новорожденного; 
поощрять грудное вскармливание по 
требованию; 
не давать новорожденным, находящим- 
ся на грудном вскармливании, никаких 
искусственных средств; 
поощрять создание групп поддержки 
грудного вскармливания. 
Раннее прогнозирование гипогалактии и 
выделение групп риска ее развития имеет 
существенное значение в организации ме- 
роприятий по профилактике и коррекции. 
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Для нормального становления лакта- 
ции в послеродовом периоде необходимо: 
. ранее прикладывание к груди (в первые 

2 ч после родов); 

совместное пребывание матери и ребен- 

ка, что позволяет установить психоэмо- 

циональный контакт, а также кормле- 
ние по требованию; 

психотерапия (формирование доминан- 

ты на лактацию, разъяснение преиму- 

ществ грудного вскармливания); 
обучение технологии правильного корм- 
ления и сцеживания; 

профилактика трещин и ссадин сосков; 

соблюдение режима дня и питания 

кормящей матери (полноценный отдых 

8 ч в день, энергетическая ценность ра- 

циона должна составлять не менее 

3500 ккал, в рацион необходимо вклю- 

чить молочные продукты, мясо, фрукты, 

овощи; объем жидкости должен состав- 
лять не менее 1,5 л; следует избегать ос- 
трых приправ и пряностей). Пищу сле- 
дует принимать 5—6 раз в день, жела- 
тельно за 30 мин до кормления. 
С целью стимуляции лактации широко 
используют комплексные гомеопатиче- 
ские препараты «Млекоин» и «Агнус- 
плюс», включающие в себя крапиву, вет- 
ренницу, баранью траву. Широко приме- 
няет также фитотерапию: смесь хмеля, 
крапивы, укропа, тмина, фенхеля, аниса. 
Смеси можно готовить самим или пользо- 
ваться готовыми фиточаями «Лактовит», 
«Лактогон». Иногда принимают никоти- 
новую кислоту за 15 мин до кормления. 

При недостаточной эффективности го- 

меопатических или растительных ЛС: 


Гормоналъное ЛС, получаемое из перед- 
ней доли гипофиза крупного и мелкого 
рогатого скота (стимулятор лакта- 
ции), в/м 100 ЕД 1-2 р/сут, 6 сут 


Маточное молочко сублингвально 10 мг 
3 р/сут, 10—15 сут 


Метоклотрамид в/м 2 мл 2—3 р/суть 
6 сут 


Окситоцин в/м 1 мл (5 ЕД) 2 р/сут, 
б сут 


3,5,7,3’4’-Пентаоксифлавон внутръ 
1 табл. 3 р/сут за 30 мин 
до кормления, 6 сут 


Тиреоидин внутфъ 0,025 г 3 р/сут, 

7 сут. 

Пациенткам с пониженным содержани- 
ем белка в сыворотке крови рекоменду- 
ются с целью коррекции гипогалактии 
белково-витаминные пищевые добавки 
«Мама Плюс», «Млечный путь», «Феми- 
лак», «Энфи Мама». 


Оценка эффективности лечения 


Появление у женщины достаточного ко- 
личества молока. 


Прогноз 


При правильной психологической подго- 
товке родильницы прогноз благоприятный. 


РАЗДЕЛ И. КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 


Послеродовые гнойно-воспалительные 
заболевания 


Послеродовые гнойно-воспалительные з 
(ГВЗ) — болезни, наблюдаемые у женщин в после. 
довом периоде (от момента выделения последа 
конца 6-й недели), непосредственно связанные с бе. 
ременностью и родами и обусловленные инфекцией 
преимущественно бактериальной. 

Послеродовые ГВЗ являются одной из актуальных 
проблем современного акушерства. Разработка и со. 
вершенствование методов диагностики, комплексной 
рациональной терапии и профилактики привели в по- 
следние годы к уменьшению частоты тяжелых КЛИНИ- 
ческих форм послеродовой инфекции (сепсис, перито- 
нит, гнойный мастит), снижению их удельного веса в 
структуре смертности беременных, рожениц и ро- 
дильниц. Вместе стем отсутствует тенденция к умень- 
шению частоты наиболее распространенных ГВЗ — 
эндометрита, раневой инфекции, пиелонефрита у бе- 
ременных и родильниц. 


Возросшая частота кесарева сечения у женщин стя- 


желой экстрагенитальной патологией, индуцирован- 
ной 6 


еременностью, привычным невынашиванием 
привела к увеличению количества осложнений после- 
операционного и послеродового периодов. ГВЗ после 
кесарева сечения развивается в 8—10 раз чаще, чем 
после самопроизвольных родов. 

Инфекционный процесс в матке после оперативного 
родоразрешения отличается тяжелым и длительным 


течением, может сопровождаться воспалительными 


аболева 


‚ длительный без- 

Родовой травматизм). 
Удителями послеродовых ГВЗ в на- 
стоящее время являются Условно-патогенные микро- 
робные 


и других возбуд 
ловым путем, ч 
ненности этих 


Часто послеродовые ГВЗ являются проявлением 
внутрибольничной инфекции. 


В настоящее время в отечественной литературе наи- 
более принята классификация послеродовых инфек- 


заболеваний. 
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ционных заболеваний Сазонова—Бар- 
тельса. Согласно этой классификации, 
различные формы послеродовой ин- 
фекции родовых путей рассматривают- 
ся как отдельные этапы единого дина- 
мического процесса, в котором тяжелые 
формы послеродовых заболеваний, как 
правило, развиваются из локализован- 
ных (эндометрит, раневая инфекция, 
мастит): 

„ первый этап — инфекция ограничена 
областью родовой раны: послеродовой 
эндометрит, послеродовая язва; 

„ второй этап — инфекция распростра- 
няется за пределы родовой раны, но ос- 


тается локализованной: метрит, пара- 
метрит, ограниченный тромбофлебит 
(метрофлебит, тазовый тромбофлебит, 
тромбофлебит нижних конечностей); 


„ третий этап — дальнейшее распрост- 


ранение инфекции: перитонит, про- 
грессирующий тромбофлебит; 

„ четвертый этап — генерализация ин- 
фекции: сепсис без метастазов (септи- 
цемия), сепсис с метастазами (септико- 
пиемия), септический шок. 

Ранняя диагностика и рациональная те- 

рапия локализованных форм ГВЗ способ- 

ствуют предупреждению дальнейшего их 
поэтапного распространения. 
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РАЗДЕЛ И. КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 


Послеродовой эндометрит 


Указатель описаний ЛС 


. , 
Антиагреганты чением миометрия, возникшее после Родов или к 
‘Ацетилсалициловая кислота: са. , 
Дипиридамол рева сечения в результате присоединения инфекции, 
Пентоксифиллин 
Антикоагулянты 


Гепарин натрий 
Далтепарин натрий 
Надропарин кальций 
Эноксапарин натрий 


Послеродовой эндометрит — воспаление ВНУтренне 
поверхности матки (эндометрия) с возможным ВоВ 


Классификация 


Л АИО НЫ ое ео 967 А 
Антимикробные ЛС В настоящее время в клинической практике использу. 
Зуоиоициллин/сладуленат ется следующая классификация послеродового эндо- 

Ранклав ...... 11.1... метрита: 
а Ол = по характеру родоразрешения: ча 
Имипенем/циластатин — эндометрит после самопроизвольных родов: фо 
Клиндамицин д ы 

ЩИ ен, Е 975 — эндометрит после кесарева сечения; ной 
ый 9.  " По клиническому течению: 

р. — легкая форма; 
ее — средней тяжести; 
Метронидазол — тяжелая форма; 
Ш 
НЫ "= по особенностям клинических проявлений: 

—- д — классическая форма; 

ин 
Цефоперазон — стертая форма. 
Цефоперазон/сульбактам. 
Цефтазидим 
ме э 
уроксим 

в пидемиология 
Ципрофлоксацин, 

Ципролет „.. 

Цифран ОД 
Ципрофлоксаци, 

Цифран СТ 
Блокаторы Н> ния после самопроизвольных родов 
ры составляет 2—5%, после кесарева сечения — более 20%. 
Кетотифен 
Лоратадин 
'Мебгидролин и АИ ИЕНИЩИНИЙ 
Пометазин Этиология 
Хифенадин г. = = с вме два | 
Хлоропирамин . 
Плазмозамещающие Основными возб; ите. и- ] 
и дозиитокоикацинные растворы о Нвиооя Удителями послеродового эндометр: 
Гидроксиэтилкрахмал об ассоциации факультативных аэробных и 

Инфукол лигатных неклост - 
О ая Бек: Е ридиальных анаэробных микро. 
30000—45 000 мов: ЕзеНетс ла сой, различные штаммы 
Натрия хлорид, 


Повидон/натрия хлорид/калия хлорид/ 
кальция хлорид/магния хлорид/натрия 


1а зрр., Етёетобастет зрр., Ещето- 
$ $рр., Рерюзтерюсоссиз зрр. 


гидрокарбонат 5терюсоссиз В зрр., 51а Х Е 
ротивогри . ый РРЛососсиз зрр., а такж 
тело Ната таспотана, Мусоразть Поти, СататетеЙа 
ры тадтаИз, ОтеарМазта итейуйсит, вирусы, грибы. 


Медофлюкон . 
Микосист.......... 


с: нь ЗА прадинкьы 
Ты Патогенез 

Спазмолитические ЛС ии... 
Дротаверин 

ЛС, стимулирующие мускулатуру матки Пути распространения инфекции при послеродовом 
Окситоцин 


эндометрите: 
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„ восходящий, что связано со значитель- 
ной ролью в этиологии заболевания ус- 
ловно-патогенных микроорганизмов, 
обитающих во влагалище; 

„ гематогенный; 

„ лимфогенный; 

„ интраамниальный, возникший вследст- 
вие применения инвазивных методов 
исследования (амниоскопия, амниоцен- 
тез, кордоцентез, редукция эмбрионов 
при многоплодной беременности). 

Предпосылкой для развития послеродо- 

вого эндометрита является замедленная 

инволюция матки, задержка лохий. 

При послеродовом эндометрите отме- 
чается угнетение Т-клеточного (Т-лим- 
фоцитопения, снижение пролифератив- 
ной активности лимфоцитов, повышение 
активности Т-супрессоров) и гуморально- 
го звеньев иммунитета. 

Определенную роль в патогенезе по- 
слеродового эндометрита играют изме- 
нения в системе гемостаза. При началь- 
ных формах заболевания отмечается 
умеренная активация тромбоцитарного и 
прокоагулянтного звеньев гемостаза, 
хронометрическая и структурная гипер- 
коагуляция. При тяжелых формах про- 
исходит интенсификация этих измене- 
ний: наблюдаются резко выраженная 
хронометрическая и структурная гипер- 
коагуляция, гиперфибриногенемия, по- 
вышенная функциональная активность 
тромбоцитов. 


Клинические признаки 
и симптомы 


Различают 3 клинические формы после- 
родового эндометрита: легкую, средней 
тяжести и тяжелую, отличающиеся друг 
от друга выраженностью отдельных симп- 
томов (лихорадка, интоксикация, локаль- 
ные проявления), изменениями лабора- 
торных показателей, продолжительно- 
стью заболевания. 

Заболевание, как правило, начинается 
на 3—4-е сутки после родов. Отмечаются: 
* повышение температуры тела до 37,5— 


38° С, при тяжелых формах — до 39° С 
с ознобом; 


„ субинволюция матки; 

„ болезненность матки при пальпации; 

„ изменение характера лохий (мутные, 
кровянисто-гнойные с неприятным за- 
пахом); 

„ нередко выявляется задержка лохий — 
лохиометра; 

„ при тяжелых формах заболевания — 
общая интоксикация. 

Тяжесть заболевания, как правило, корре- 

лирует со степенью обсемененности поло- 

сти матки аэробной и анаэробной микро- 
флорой и составом микробных ассоциаций. 

Степень обсемененности содержимого 

матки в зависимости от тяжести клиниче- 

ского течения заболевания колеблется от 
умеренной (5 х 10°—103 КОЕ/мл) при лег- 
кой форме до высокой (10°—108 КОЕ/мл) 
при тяжелой форме послеродового эндо- 
метрита. 

Продолжительность заболевания — 6— 

10 дней. 


Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования 


Диагноз устанавливают на основании 

клинической картины заболевания и ре- 

зультатов лабораторных исследований. 
Алгоритм обследования: 

= общее физикальное обследование ро- 

дильницы; 

измерение температуры тела; 

определение пульса и АД; 

осмотр шейки матки с помощью зеркал; 

бимануальное влагалищное исследо- 

вание; 

макроскопическая оценка лохий; 

клинический анализ крови; 

гемостазиограмма; 

УЗИ матки (измерение размеров поло- 

сти, выявление оболочек, сгустков кро- 

ви, остатков децидуальной и плацен- 

тарной ткани, пузырьков газа, фибри- 

на, а также воспалительных изменений 

послеоперационного шва на матке по- 

сле кесарева сечения); 

= бактериологическое исследование ас- 
пирата из полости матки (выделение и 
идентификация микроорганизмов, оп- 
ределение чувствительности к антиби- 


175 


РАЗДЕЛ П. КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 


отикам и степени микробной колони- 
зации); 

= цитологическое исследование аспирата 
из полости матки (в препарате содер- 
жится большое количество нейтрофи- 
лов в состоянии дегенерации и деструк- 
ции); 

" морфологическое исследование биопта- 
тов эндометрия; 

= гистероскопия. 


Дифференциальный диагноз 


Проводят на основании клинико-лабо- 
раторных и инструментальных методов 
исследования с лохиометрой, подапоне- 
вратической гематомой (после кесарева 
сечения), наиболее частыми формами ги- 
некологической и хирургической патоло- 
тии нижних отделов брюшной полости 
(сальтингоофорит, параметрит, перекрут 
ножки кисты яичника, аппендицит). 


Клинические рекомендации 


Основными принципами лечения послеро- 
дового эндометрита являются рациональ- 
ная антибактериальная терапия (АТ) 
и хирургическая санация полости матки 
(вакуум-аспирация содержимого матки, 
выскабливание стенок полости матки и 
Удаление остатков децидуальной или пла- 
центарной ткани, промывное дренирова- 
ние матки антисептическими растворами). 


Антибактериальная терапия 
До получения результатов бактериологи- 
ческого исследования проводят эмпири- 
ческую АТ, которая должна максимально 
воздействовать на весь спектр возмож- 
ных возбудителей заболевания. При про- 
ведении АТ женщина должна временно 
прекратить грудное вскармливание, тк. 
большинство антибиотиков в значитель- 
ном количестве попадают в грудное моло- 
ко и могут вызвать сенсибилизацию или 
дисбактериоз у новорожденного. 

АТ продолжают до исчезновения кли- 
нических признаков заболевания и нор- 
мализации лабораторных показателей. 
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При более легком клиническо з 
нии возможно последовательно, о 
пенчатое») введение антибиотиков, ыы 
чале парентеральное применение ы ее 
биотиков с последующим перехоих ы 
пероральные формы тех же ЛС. : 

ЛС выбора (при монотерапии): 
Амоксициллин,/клавуланат в Ив 12. 

3 р/сут, 3—4 сут, затем внутрь 
0,375—0,625 г 3 р/сут, 3—4 сути 
Амптициллин/сульбактам в Ив иив/и 
155—323 р/сут, 3—4 сут, затем 
внутрь 0,375—0,75г2 Р/сут, 
3—4 сут или 
Цефоперазон в/в илив/и2г2 Р/сут, 
5—6 сут или 
Цефтазидим в/в или в/м 1-22 
2 р/сут, 5—6 сут или 
Цефтриаксон в/в 2г2 р/сут, 5—6 сут. 

ЛС выбора (при комбинированной те- 
рапии): 

Клиндамицин в/в илив/ и 0,3—0,9г 
3 р/сут, 5 сут или 
Линкомицин в/м 0,6 г 3 р/сут, 5 сут 


Гентамицин в/м 3—5 мг/кг/сут 
в 1—2 введения, 5 сут или 
Нетилмицин в/м 4—7,5 мг/кг/сут 
в 1—2 введения, 5 сут. 
Альтернативные ЛС: 
Гентамицин в/м 3—5 мг/кг/сут 
в 1—2 введения, 3—4 сут 


Метронидазол в/в 0,5 г 2 р/сут, 
3—4 сут 


Цефуроксим в/в илив/м 0,15—1,52 
3 Р/сут, 3—4 сут 

+ 

(после окончания курса) 

Гентамицин в/м 3—5 мг/кг/сут 
8 1—2 введения, 3—4 сут 


Метронидазол внутрь 0,5 г 2—3 р/сут, 
3—4 сут 


Цефуроксим аксетил внутрь 0,52 
2 р/сут, 3—4 сут 

или 

Гентамицин в/м 3—5 мг/кг/сут 
в 1—2 введения, 5 сут 


+ 


ими | 
не/ке/ЧИ 


‚/ке/ СУ" 
т 


р суть 


0 ей 
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Линкомицин в/м 0,6 г 3 р/сут, 
5 сут 


Цефуроксим в/в 0,75 г 3 р/суть 5 сут 


Гентамицим в/м 3—5 мг/кг/сут 
в 1—2 введения, 6 сут 


Метронидазол в/в 0,5 г 2—3 р/сут, 
3 сут, затем внутуръ 0,5 г 
2—3 р/сут, 3 сут 
или 
Левофлоксацин в/в 0,5 г 2 р/сут, 3 сут, 
затем внутрь 0,25—0,5 г 1—2 р/суть 
3—4 сут или 
Офлоксацин в/в 0,1—0,2 г 2 р/сут, 
3 сут, затем внутуьъ 0,2—0,4 г 
2 р/сут, 3—4 сут или, 
Ципрофлоксацин в/в 0,4—0,6 г2 р/сут, 
3 сут, затем внутрь 0,25—0,75 г 
2 р/сут, 3—4 сут 


Клиндамицин в/м 0,3 г 3 р/сут, 
3—4 сут или 
Линкомицин в/м 0,6 г 3 р/суть 
3—4 сут или 
Метронидазол внутиръ 0,5 г 2—3 р/суть 
3—4 сут. 
При тяжелых формах применяют па- 
рентеральное введение ЛС: 
Имитенем /циластатин в/в 0,5—1г 
3—4 р/сут, 5 сут или 
Цефоперазон /сульбактам в/в илив/м 
2—4г2 р/сут, 5 сут. 
Кроме того, применяют эфферентные 
методы (плазмаферез и др.). 


Десенсибилизирующая терапия 
В комплексной терапии послеродового 
эндометрита применяют десенсибилизи- 
рующие ЛС — блокаторы Н»-гистамино- 
вых рецепторов: 
Дифенгидрамин, 1% р-р, в/м 1 мл 
2 р/сут или внутрь 0,05 г 2 р/сут, 
5—7 сут или 
Кетотифен внутрь 0,001 г 2 р/сут, 
5—7 сут или 
Лоратадин внутфь 0,001 г 1 р/сут, 
5—7 сут или 
Мебгидролин внутиръ 0,1 г 2 р/сут, 
5—7 сут или 


Прометазин в/м 2 мл 2 р/сут или 
внутрь 0,025 г 2 р/сут, 5—7 сут или 

Хифенадин внутрьъ 0,025 г 2 р/сут, 
5—7 сут или 

Хлоропирамин, 2% р-р, в/м 1 мл 2 р/сут 
или внутрь 0,025 г 2 р/сут, 5—7 сут. 


Инфузионная терапия 
При гипертермии и интоксикации про- 
водят инфузионную терапию: 
Гидроксиэтилкрахмал, 6—10% р-р» 
в/в капельно 400 мл 1 р/сут, 
2—3 сут или 
Декстрам, средняя молекулярная масса 
30 000—45 000 в/в капельно 400 мл 
1 р/сут, 3—4 сут или 
Декстроза, 5% р-р, в/в капельно 400 мл 
1—2 р/сут, 3—4 сут или 
Повидон/натрия хлорид / кальция 
хлорид / магния хлорид/натрия гид- 
рокарбонат в/в капельно 200—400 мл 
1 р/сут, 3—4 сут или 
Хлорид натрия, 0,9% р-р, в/в капельно 
400—800 мл 1 р/сут, 3—4 сут. 
Инфузионные средства применяют в 
различных сочетаниях. Общий объем ин- 
фузионной терапии составляет 1,2— 
1,5 л/сут. 


Терапия утеротониками 
и спазмолитиками 
При субинволюции матки к АТ добавля- 
ют средства, стимулирующие мускулату- 
ру матки, в сочетании со спазмолитиками: 
| Окситоцин в/м 5 ЕД 2 р/сут, 4—5 сут 
+ 
| Дротаверин в/м 40 мг 2 р/сут, 4—5 сут. 


Профилактика тромботических 
осложнений 
при гиперкоагуляции 
Для этой цели назначают антиагреганты 
и антикоагулянты: 
Ацетилсалициловая кислота внутрь 
0,25 г 1 р/сут, 5 сут или 
Гепарин натрия п/к 5000 ЕД 
3—4 р/сут, 5 сут или 
Далтепарин натрия п/к 5000 МЕ 
2 р/сут, 5 сут или 
Декстран, средняя молекулярная масса 
30 000—45 000 в/в капельно 400 мл 
1р/суть, 1—2 сут или 
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Дипиридамол внутрь 0,25 г 2 р/сут, 
4—5 сут или 

Надропарин кальция п/к 0,5 мл 
2 р/сут, 5 сут или 

Пентоксифиллин внутрь 0,4 г 2 р/сут, 
4—5 сут или 

Эноксапарин натрия п/к 20—40 мг 


1 р/сут (в зависимости от 
риска). 


Профилактика кандидоза 


Для этой цели применяют антимикоти- 


ческие ЛС. 
ЛС выбора: 
| Флуконазол в/в 0,1 г или внутрь 0,15г 
Тр/сут, 1 сут. 
Альтернативные ЛС: 


| Нистатин внутрь 500 000 ЕД 4 р/сут, 
6—7 сут. 


Оценка эффективности лечения 


Клиническое излечение послеродового 
эндометрита оценивается по прекраще- 
нию симптоматики заболевания и норма- 


лизации клинико-лабораторных показа- 
телей. 


С ааа а а 
Осложнения и побочные эффекты 
лечения 


= Аллергические реакции. 
= Индивидуальная непереносимость ЛС. 


Ошибки и необоснованные 

назначения 

=————_—_———— ВАШИ 

" Проведение АТ без выделения возбу- 
дителей инфекции и определения их 
чувствительности к антибиотикам (до- 
пускается начальная эмпирическая те- 
рапия). 

= Одновременное назначение антибиоти- 
ков одной и той же группы с аналогич- 
ным воздействием на возбудителя. 

" Недифференцированный путь введе- 
ния антибиотиков при различных фор- 
мах инфекционной патологии в аку- 
шерстве (назначение пероральных ЛС 
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при начальной терапии тяжелых 
инфекции). ; м 
= Назначение антибиотиков без 
лергологического анамнеза. 
„ Длительное и в больших дозах 
нение ото- и нефротоксиче, 
= Длительная АТ одним ит 
оценки его эффективное 
первых 48—72 ч. 
= Недостаточный эффект от ПРоводимоя 
АТ может быть обусловлен наличием 
резистентных к применяемым антибис. 
тикам микроорганизмов, а также ва, 
держкой в полости матки патологичь. 
ского содержимого (децидуальной ИЛИ 


плацентарной ткани, оболочек, сгустков 
крови). 


ета ал. 


Ив. 
ских ЛС. 


ем же ЛС бы 
ТИ В течение 


Е ЕИИИ 
Прогноз 


о 
При адекватной АТ прогноз при послеро- 
довом эндометрите благоприятный. Однако 
иногда вследствие неизлеченного полно- 
стью послеродового эндометрита у жен- 
щин со сниженным иммунитетом, резис- 
тентной микрофлорой, нарушенным вла- 
талищным микроценозом может развиться 
хронический эндометрит. 

При неэффективной терапии (около 2% 
случаев) возможна генерализация про- 
цесса с развитием тяжелых форм после- 
Родовой инфекции: перитонита, тазовых 
абсцессов, тромбофлебита, сепсиса. 
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Послеродовой тромбофлебит 


и, 
Указатель описаний ЛС 


Ангиопротекторы, 
венотонизирующие ЛС; 
ЛС, улучшающие 
микроциркуляцию 

Гинкго билоба/троксерутин/ 
гептаминол! 
Диосмин/гесперидин2 
Троксерутин 

Экстракт иглицы с 22% 
содержанием гетерозидов/ 
гесперидин метил халькон/ 
аскорбиновая кислота3 
Эсцин 


Антибиотики 
Амоксициллин/клавуланат 
Панклав 
Ранклав 
'Ампициллин/сульбактам 
Бензилпенициллин 
Гентамицин 
Клиндамицин 
Клиндацин 
Линкомицин 
Нетилмицин 
Цефотаксим 
Цефуроксим 
Антикоагулянты прямого 
действия : 
Гепарин натрий 
Далтепарин натрий 
Надропарин кальций 
Эноксапарин натрий 


Антикоагулянты 
непрямого действия 

Этил бискумацетат 
Дезагреганты 
Ацетилсалициловая кислота 
Дипиридамол 

Ксантинола никотинат 
Пентоксифиллин 


Спазмолитические ЛС 
Дротаверин 


ЛС, зарегистрированное'в РФ: 


Гинкор форт. 


2ЛС, зарегистрированное в РФ: 


Детралекс. 


ЗЛС, зарегистрированное в РФ: 


Цикло 3 (форт). 
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Тромбофлебит глубоких вен .. 


Тромбофлебит — воспалительный Процесс стенки 
вены с внутрисосудистым тромбообразованием, 


Эпидемиология 


Частота тромбофлебита глубоких вен во время бере- 
менности составляет 0,4—0,5%, в послеродовом перио- 
де— 3,5%. 

Тромботические осложнения чаще наблюдаются убе- 
ременных и родильниц с варикозным расширением вен. 


Классификация 


По клиническому течению различают тромбофлебит: 
= острый; 
= подострый; 
= рецидивирующий. 
По топографическому признаку выделяют тромбо- 
флебит: 
= поверхностных вен; 
= глубоких вен: 
— метрофлебит; 
— тромбофлебит тазовых вен; 
— тромбофлебит глубоких вен голени; 
— тромбофлебит подвздошно-бедренных вен; 
— тромбофлебит бедренных вен. 


Этиология и патогенез 


Факторами, предрасполагающими к возникновению 
тромбофлебита у беременных и родильниц, являются 
варикозное расширение вен нижних конечностей, 
хроническая венозная недостаточность, ожирение, 
хронические и острые инфекции, экстрагенитальные 
заболевания, приводящие к развитию хронического 
ДВС-синдрома (ревматические пороки сердца, сопро- 
вождающиеся нарушением кровообращения; артери- 
альная гипертония; системные заболевания и др.) эн- 
докринная патология, осложненное течение беремен- 
ности и родов, оперативные вмешательства, острая 
кровопотеря, гнойно-воспалительные заболевания в по- 
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слеродовом периоде. Риск развития тром- 
боза возрастает при васкулитах инфек- 
ционной, иммунной, токсической приро- 
ды, при всех видах шока, при проведении 
массивной гемотрансфузии, после ранее 
перенесенного тромбофлебита и флебо- 
тромбоза. 

Нормальные роды и физиологически 
протекающий послеродовой период ха- 
рактеризуются явлениями хронометри- 
ческой и структурной гиперкоагуляции, 
а также незначительной активацией вну- 
трисосудистого свертывания крови, что 
может стать преморбидным фоном раз- 
личных тромботических осложнений по- 
слеродового периода. 

Патологическое внутрисосудистое тром- 
бообразование развивается в результате 
повреждения стенки сосудов, изменения 
функционального состояния системы ге- 
мостаза и реологических свойств крови, 
а также нарушения кровообращения. 

Первичное воспаление возникает, по- 

видимому, как следствие реакции веноз- 
ной стенки на инфекционные и аутоим- 
мунные раздражители, поступающие по 
лимфатическим сосудам, капиллярам со- 
судистой стенки и периваскулярным про- 
странствам. Повреждающий агент вызы- 
вает нарушение эндотелия венозной сис- 
темы, активацию процесса свертывания 
крови, воздействует на систему компле- 
мента и кининовую систему, имеющие об- 
щие активаторы и ингибиторы, приводит 
к изменению белково-образующей функ- 
ции печени с преобладанием синтеза про- 
коагулянтов и ингибиторов фибринолиза, 
снижением продукции гепарина и акти- 
ваторов фибринолитического звена систе- 
мы гемостаза. Эти нарушения в конечном 
итоге приводят к возникновению тромбо- 
тического состояния, характеризующего- 
ся значительной гиперкоагуляцией, вы- 
раженным торможением фибринолиза, 
повышением агрегации тромбоцитов и 
эритроцитов. Такое состояние является 
предрасполагающим для образования 
тромба и его активного роста в поражен- 
ных сосудах. 

Выявлена важная роль ряда наследст- 
венных дефектов гемостаза в патогенезе 
тромботического состояния, обусловлива- 


ющих очень высокий риск рецидивирова- 
ния тромбозов и тромбоэмболий: дефекты 
основных ингибиторов свертывания кро- 
ви и фибринолиза — антитромбина Ш, 
белков С и 5, дефекты активации плазми- 
ногена, избыток продукции ингибиторов 
плазмина. 

Приобретенный дефицит антитромби- 
на Ш, существенно повышающий риск 
развития тромбоэмболии, вызывается 
длительным применением эстроген-гес- 
тагенных ЛС. Он также может разви- 
ваться при длительном течении хрони- 
ческой формы ДВС-синдрома у бере- 
менных и родильниц. 

Кроме того, на активацию внутрисосу- 
дистого тромбообразования существен- 
ное влияние оказывают аутоиммунные 
нарушения, обусловленные циркуляцией 
антифосфолипидных антител. 


Клинические признаки 
и симптомы 


Клиническая картина тромбофлебита за- 
висит от распространенности и локализа- 
ции процесса, степени окклюзии пора- 
женной вены, компенсаторных возмож- 
ностей коллатерального кровообращения 
и интенсивности спазма сосудов. 

Тромбофлебит, как правило, развива- 
ется в сосудах нижних конечностей и та- 
за. Классическая триада симптомов — 
боль, отек, изменение окраски поражен- 
ной конечности. 

Механизм возникновения тромбофле- 
бита различен. В одних случаях сначала 
возникает тромбоз, затем тромбы подвер- 
гаются инфицированию из имеющегося в 
организме инфекционного очага, и вслед 
за этим развивается тромбофлебит. В дру- 
гих случаях первично поражается сосу- 
дистая стенка и вторично образуются 
тромбы. При тромбофлебите нижних ко- 
нечностей продолжительность острого 
периода составляет до 20 суток, подостро- 
го — 21—30 суток с момента появления 
клинических признаков заболевания. 
К этому времени процессы воспаления 
заканчиваются и заболевание переходит 
в стадию последствий тромбофлебита — 
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развитию хронической венозной недоста- 
точности или посттромбофлебитического 
синдрома, на фоне которого могут возни- 
кать рецидивы тромбофлебита. 
Тромбофлебит поверхностных вен обы- 
чно развивается на нижних конечностях в 
системе варикозно-расширенной боль- 
шой подкожной вены. Процесс может ло- 
кализоваться на стопе, голени, бедре или 
распространяться на всю конечность. На- 
чало заболевания острое. Беспокоят об- 
щее недомогание, боль по ходу тромбиро- 
ванной вены. Возможно повышение темпе- 
ратуры тела. При осмотре определяются 
гиперемия и болезненность по ходу пора- 
женной вены, отек ноги, повышение мест- 
ной температуры, болезненность в конеч- 
ности при движении, при пальпации вены 
определяется плотный, извитой, болез- 
ненный тяж. 

Тромбофлебит глубоких вен чаще всего 
возникает во П, Ш триместрах беремен- 
ности и в течение первых 2 недель после 
родов. У 74% больных процесс локализу- 
ется на голени, у 22% — на голени и бедре, 
у 4% женщин заболевание распространя- 
ется на вены таза. 

Метрофлебит является осложнением 
эндометрита, для которого характерны 
субинволюция матки, длительные и обиль- 
ные кровянистые выделения из половых 
путей, субфебрильная температура, та- 
хикардия. При влагалищном исследова- 
нии по ребру матки с одной или двух сто- 
рон определяются уплотнения по ходу 
вен тела матки, наружная поверхность 
матки шероховатая за счет усиленного 
сосудистого рисунка. 

Тромбофлебит вен таза развивается в 
конце 2-й недели послеродового периода. 
Характерными симптомами являются 
вздутие живота, дизурия, болезненные 
тенезмы, появление ноющих болей в об- 
ласти таза, субфебрильная температура. 

Широко разветвленная сеть тазовых 
вен может быть подразделена на 2 систе- 
мы. Верхняя система собирает кровь из 
верхнего отдела матки, маточных труб и 
яичников, проходит по верхней части ши- 
рокой маточной связки и образует яични- 
ковое сплетение. При тромбофлебите в 
верхней венозной системе пальпируется 
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инфильтрат, располагающийся в верхи, 
части широкой связки матки ив а 
придатков матки. Локальный стат. В ше 
поминает изменения при саль 
Тромбофлебиты верхней венозной Систь. 
мы таза представляют большую 95, 
ность в отношении эмболии. Нижняя Ба 
нозная система собирает кровь из НИЖНИХ 
отделов матки и анастомозируетс пузыр- 
но-влагалищным сплетением. Она распо. 
лагается в нижнем отделе широкой связ. 
ки матки. При поражении нижней веноз. 
ной системы пальпируются уплотненные, 
расширенные сосуды или инфильтраты, 
которые идут от области внутреннего зе- 
ва шейки матки по направлению к боко- 
вой стенке таза. Кроме того, инфильтрат 
может располагаться на боковой поверх- 
ности матки выше внутреннего зева. 

При тромбофлебите глубоких вен го- 
лени клиническая картина зависит от ло- 
кализации процесса, его протяженностии 
количества вовлеченных в патологиче- 
ский процесс сосудов. Заболевание ха- 
рактеризуется повышением температу- 
ры тела до 38—39° С, общим недомогани- 
ем, появлением резких болей и чувством 
распирания в голени. Пораженная голень 
отечна, имеются явления цианоза, отме- 
чается резкая болезненность в икронож- 
ной мыпще. 

При тыльном сгибании стопы появля- 
ются резкие боли в икроножной мышце 
(симптом Хоманса), болезненность при 
сдавливании голени в переднезаднем на- 
правлении (симптом Мозекса), положи- 
тельная манжеточная проба (проба Ло- 
венберга) — резкая боль в икроножных 
мышцах при давлении 60—150 мм рт. ст. 
(в норме болезненные ощущения появля- 
ются при давлении 170—180 мм рт. ст.). 

Тромбофлебит глубоких вен бедра и 
подвздошно-бедренного сегмента — наи- 
более тяжелые формы тромбофлебита 
нижних конечностей. Заболевание начи- 
нается на 2—3-й неделе послеродового 
периода. Началом патологического про- 


цесса чаще всего служит тромбофлебит 
вен таза и матки. 


Тромбофлебит глубоких вен бедра ха- 
рактеризуется появлением резких болей 
на внутренней поверхности бедра, повы- 
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Глава 17. Осложнения в послеродовом периоде 


шением температуры тела до 38—39° С, 
ознобом. При осмотре можно выявить 
следующие типичные признаки заболе- 
вания: сглаживание паховой области, 
уплотнение и болезненность при пальпа- 
ции проекции бедренного (скарповского) 
треугольника, в глубине его определяют- 
ся утолщенные сосуды. Кожные покровы 
ноги бледны или цианотичны, паховые 
лимфатические узлы увеличены, болез- 
ненны, объем бедра увеличен на 5—14 см 
и более. 

При илеофеморальном тромбофлебите 
внезапно появляются резкие боли в под- 
вздошной и паховой. областях, которые 
распространяются на бедро, чувство 
распирания и тяжести в конечности. 
Температура тела в острой фазе заболе- 
вания повышается до 39—40° С, что со- 
провождается ознобом. В результате ос- 
трого нарушения кровообращения быст- 
ро развивается отек, распространя- 
ющийся на переднюю брюшную стенку, 
половые органы и поясничную область. 
Кожа ноги имеет синюшную окраску. Ве- 
нозный рисунок в подвздошной, паховой 
областях, на передней и боковой поверх- 
ностях брюшной стенки и в верхней трети 
бедра усилен. Движения в конечности и 
ее пальпация резко болезненны. Высок 
риск развития тяжелых осложнений — 
тромбоэмболии легочной артерии и ганг- 

рены ноги. 

Тромбоэмболия легочной артерии яв- 
ляется самым грозным осложнением ве- 
нозного тромбоза (тромбофлебита). Ис- 
точником массивной смертельной тром- 
боэмболии легочных артерий (ТЭЛА) 
служат эмбологенные венозные тромбозы 
подколенно-бедренного или подвздошно- 
бедренного сегментов. Тромбоз глубоких 
вен (ТГВ) голени является источником 
тромбоэмболии ветвей легочной артерии 
различного калибра. 

Клиническая картина ТЭЛА во многом 
определяется формой заболевания. В за- 
висимости от скорости развития симпто- 
мов, клинической картины и характера 
поражения легких выделяют следующие 
формы эмболии легочных артерий: 
= молниеносная; 
= быстрая; 


= замедленная; 

= стертая. 

Классический синдром тяжелой ТЭЛА 
характеризуется одышкой, болями в груд- 
ной клетке, внезапной потерей сознания. 
При осмотре больной обычно выявляют 
цианоз лица, набухание и пульсацию 
яремных вен, учащенное и поверхностное 
дыхание, тахикардию. При тромбоэмбо- 
лии мелких ветвей легочной артерии от- 
мечаются боли в грудной клетке, усили- 
вающиеся при дыхании, кашель, иногда 
кровохаркание. Это симптомы инфаркт- 
ной пневмонии, которая развивается, как 
правило, в течение 2—3 суток после эпи- 
зода эмболии, и их появление нельзя счи- 
тать началом заболевания. 

При развитии ТЭЛА специальное об- 
следование и лечение проводят в услови- 
ях отделения реанимации. 

Диагноз устанавливают на основании 
жалоб больной, результатов клиническо- 
го и акушерского обследования и данных 
дополнительных методов исследования. 


Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования 


Диагностика острого поверхностного тром- 
бофлебита обычно не представляет труд- 
ностей и основана на характерной клини- 
ческой картине. 

Существенные трудности возникают 
при восходящей форме заболевания, ког- 
да уровень тромбоза не соответствует та- 
ковому, определяемому клинически. 

У 10— 12% больных одновременно с по- 
верхностным тромбофлебитом наблюда- 
ется ТГВ, который в 2/3 случаев является 
следствием распространения тромбоза на 
бедренную вену через устье большой 
подкожной вены (сафено-феморальный 
тромбоз), а в 1/3 случаев возникает одно- 
временно и независимо от поверхностного 
тромбофлебита. 

Подобный ТГВ может стать источником 
эмболии легочной артерии и ее ветвей. 

Рекомендуемые исследования: 

„ клинический анализ крови с определе- 
нием количества тромбоцитов; 
„ биохимическое исследование крови; 
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„ развернутая гемостазиограмма, отра- 
жающая состояние прокоагулянтного, 
тромбоцитарного и фибринолитиче- 
ского звеньев гемостаза, а также инги- 
биторов свертывания крови и фибрино- 
лиза. При тромбофлебите выявляется 
укорочение активированного частич- 
ного тромбопластинового времени 
(АЧТВ) и активированного времени 
рекальцификации (АВР), повышение 
протромбинового индекса (ПИ) в соче- 
тании с признаками циркуляции воз- 
росших концентраций растворимых 
комплексов мономеров фибрина (РКМ$) 
и продуктов деградации фибрина 
(ПДФ). На тромбоэластограммах опре- 
деляется хронометрическая (укороче- 
ниег + К) и структурная (повышение 
та и индекса тромбодинамического 
потенциала — ИТП) гиперкоагуля- 
ция; на агрегатограммах — гипераг- 
регация тромбоцитов при стимуляции 
аденозиндифосфатом (АДФ) и колла- 
геном; 

= при метрофлебите и тазовом тромбо- 
флебите производят ультразвуковое ис- 
следование (УЗИ) органов малого таза; 

= для распознавания тромбофлебита вен 
голени проводят клинические пробы: 
пробу Ловенберга (манжеточную), про- 
бу Мозекса (пальпация боковых по- 
верхностей голени и сосудистого пуч- 
ка), пробу Хоманса (максимальное тыль- 
ное сгибание стопы); 

= измеряют окружность пораженной ко- 
нечности сантиметровой лентой в дина- 
мике. 

Для уточнения характера поражения при- 

меняют также некоторые специальные 

методы исследования: 

" ультразвуковое сканирование сосудов 
и допплерографию — для определения 
протяженности тромботического пора- 
жения и проксимального уровня тром- 
боза; 

= флебографию, ретроградную илеокава- 
графию — для определения точной ло- 
кализации тромба и его эмбологенности; 

" для диагностики ТЭЛА проводят ЭКГ, 
рентгеноскопию легких, перфузионное 
сканирование легких и ангиопульмоно- 
графию. 
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Дифференциальный диагноз 


Острый и поверхностный тромб 
нужно дифференцировать от 
воспаления и лимфангиита ( 
лимфатических сосудов). 
Острый тромбофлебит глубоких вен 
жних конечностей дифференцируютот — 
болеваний, при которых возникает отек НИ- 
жних конечностей, — рожистого воспаль. 
ния и лимфостаза, межмышечной гемато- 
мы, отека нижних конечностей при сердеч. 
ной недостаточности, водянки беременных. 
Кроме того, острый тромбофлебит глубо- 
ких вен нижних конечностей нужно диф- 
ференцировать от пояснично-крестцового 
радикулита и неврита бедренного нерва. 
При всех этих заболеваниях обычно от- 
сутствуют цианоз кожи и расширение по- 
верхностных вен на нижней конечности. 
При лимфостазе и сердечной недостаточ- 
ности нет болезненности по ходу сосудис- 
того пучка. При рожистом воспалении на 
коже пораженной конечности определяет- 
ся яркая гиперемия с четкой границей. 
При пояснично-крестцовом радикулите 
с невритом бедренного нерва имеется ха- 
рактерная неврологическая симптомати- 
ка, отсутствующая при тромбофлебите. 
При ТЭЛА проводят дифференциаль- 
ный диагноз с пневмонией, инфарктом ми- 
окарда, сердечной недостаточностью, 
бронхиальной астмой, эмболией легочных 
артерий нетромботического происхожде- 


ния (например, эмболией околоплодными 
водами). 


флебит, 
Рожието, 
воспа, ления 
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Клинические рекомендации 


В настоящее время в лечении острого 
тромбофлебита в зависимости от формы, 
локализации, продолжительности тром- 
бофлебитического процесса и общего со- 
стояния женщины существуют 2 направ- 
ления: консервативное и оперативное. 

При наличии метрофлебита, тромбо- 
флебита вен таза, поверхностных вен бе- 
дра, глубоких вен голени, подколенной 
вены, глубоких вен бедра в нижней и сред- 
ней трети проводится комплексная кон- 
сервативная терапия. 
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К общим методам лечения относятся: 

постельный режим (в течение 3— 

5 дней); 

обильное введение жидкостей; 

антибиотики (по показаниям); 

противовоспалительные ЛС; 
антиспастические средства; 
антикоагулянты прямого действия; 
дезагреганты; 

венотонизирующие средства. 

К местным способам лечения относятся: 
„ компрессионные повязки; 

„ мазевые аппликации. 

При прогрессирующем тромбозе больная 
нуждается в переводе в специализиро- 
ванный стационар для обследования и 
оперативного лечения. 

При наличии восходящего тромбофле- 
бита большой подкожной вены бедра 
производят удаление тромба и перевязку 
вены в области сафено-феморального со- 
устья. 

При выявлении флотирующего тромбо- 
за магистральных вен проводят имплан- 
тацию кава-фильтра или пликацию ни- 
жней полой вены механическим швом для 
профилактики ТЭЛА. 

При возникновении ТЭЛА проводят: 

эмболэктомию из легочных артерий 

(при тяжелом нарушении перфузии лег- 

ких и резко выраженных гемодинами- 

ческих расстройствах); 

тромболитическую терапию стрептоки- 
назой у больных с субкритическими на- 
рушениями перфузии легких и гипер- 

тензией малого круга кровообращения в 

течение 48—72 ч под контролем тромбо- 

эластограммы, концентрации фибрино- 
гена, гемоглобина, гематокрита, общего 
анализа мочи. По окончании тромболи- 
тической терапии назначают антикоа- 
тулянтную, дезагрегационную, симпто- 
матическую терапию; 

" комплексную антитромботическую те- 
рапию (при тромбоэмболии мелких вет- 
вей легочной артерии). 


о ыаевЕ» 
Тромбофлебит поверхностных вен 


Терапия включает противовоспалител 
ные ЛС в сочетании с дезагрегантами, ^^» 


Гл 
ава 17. Осложнения в послеродовом периоде 


Улучшающими микроциркуляцию, вено- 
тониками и ангиопротекторами: 
| Аминофеназон / фенилбутазон внутрь 
0,25 г 3 р/сут, 10—15 сут или 
Диклофенак внутрь 0,025—0,05 г 
2—3 р/сут, 10—15 сут или, 
Фенилбутазон внутрь 0,15 г 3 р/сут, 
| 10—15 сут 
| Ацетилсалициловая кислота внутрь 
0,125 г 1 р/суть 10—15 сут или 
Дипиридамол внутрь 0,025 г 3 р/сут, 
10—15 сут или 
Ксантинола никотина, внутрь 0,15 г 
3 р/сут, 10—15 сут или 
Пентоюксифиллин внутрь 0,1 г 3 р/сут, 
10—15 сут 


Гинкго билоба /троксерутин,/гетта- 
‚минол внутрь 1 капс. 2 р/сут, 

15 сут или 

Диосмин/гесперидин внутуфь 0,5 г 
2 р/сут, 15 сут или 

Троксерутин в/м 5 мл 1 р/сут, 5 сут, 
затем внутрь 0,3 г 2 р/сут, 10 сут 
или, 

Экстракт иглицы с 22% содержанием 
гетерозидов /гестеридин метил 
халькон /аскорбиновая кислота 
внутрь 0,4 г 2—3 р/сут, 15 сут 
или 

Эсцин внутрь 1 драже 3 р/сут, 

15 сут. 
Системную терапию сочетают с мест- 
ной. 


—_ и 


Тромбофлебит глубоких вен 


Антибактериальная терапия 

ЛС выбора: 

Амоксициллин / клавуланат в/в 1,2 г 
3 р/сут, 5—7 сут или 

Ампициллин/сульбактам в Ивилив/м 
1,523 р/сут, 5—7 сут или 

Бензилтенициллин в/м 2 млн ЕД 
4 р/сут, 5—7 сут или 

Цефотаксим в/в илив/м 1г 3 р/сут, 
5—7 сут или 

Цефуроксим в/в илив/ м 0,152 3 р/сут, 
5—7 сут. 
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ИО | 


Альтернативные ЛС: 
Гентамицин в/м 3—5 мг/кг/сут 
в 1—2 введения, 5—7 сут или 
Клиндамицин в/м 0,6 г3 р/суть 
5—7 сут или 
Линкомицин в/м 0,6 г 3 р/сут, 5—7 сут 
‘или 
Нетилмицин в/м 5—7,5 мг/кг/сут 
в 1—2 введения, 5—7 сут. 


Антикоагулянтная терапия 
Одновремено с антибиотиками назначают 
антикоагулянты прямого и непрямого 
действия: 
Гепарин натрий п/к 7,5—10 тыс. ЕД 

3 р/суть 15 сут или 
Далтепарин натрий п/к 0,2—0,4 мл 

2 р/сут, 15 сут или 
Надропарин кальций п/к 0,3 мл 

2 р/сут, 15 сут или 
Эноксапарин натрий п/к 1 мг/кг 


каждые 12 ч или 1,5 мг/кг 1 р/сут 
в течение 10 дней 


Этил бискумацетат, внутрь 0,3 г 
внутрь 1—2 р/сут, длительно. 


Другие ЛС, применяемые 
при лечении тромбофлебита 
глубоких вен 
Как и при тромбофлебите поверхностных 
вен, используют дезагреганты, ЛС, улуч- 
шающие микроциркуляцию, венотоники 
и ангиопротекторы, а также спазмоли- 
тики: 
Ацетилсалициловая кислота внутрь 
0,125 г 1 р/сут, 10—15 сут или, 
Диптиридамол внутфь 0,025 г 3 р/сут, 
10—15 сут или 
Ксантинола никотинат внутрь 0,15 г 
3 р/сут, 10—15 сут или 
Пентоксифилин внутфь 0,1 2 3 р/сут, 
10—15 сут 


Гинкго билоба/ ‘троксерутин, /гепта- 
минол внутрь 1 капс. 2 р/сут, 
15 сут или 

Диосмин/гесперидин внутрь 0,5 г 
2 р/сут, 15 сут или 

Троксерутин в/м 5 мл 1 р/сут, 5 сут, 
затем внутрь 0,3 г 2 р/сут, 10 сут 
или 
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| Экстракт иглицы с 22% собери 
|  гетерозидов/ гестеридин нь, 
халькон/аскорбиновая к. 
' внутрь 0,4 г2—3 р/сут, 

Эсцин внутрь 1 драже 3 рус 


и Слоти, 
15 сут 


. Ут, ор 


Дротаверин в/м 2 мл2 Р/сут, 
5—7 сут. 
После выписки из стационара Родиль. 
ницы, перенесшие послеродовой тромбо. 
флебит, должны находиться под набли. 


дением акушера-гинеколога и хирурга 


флеболога. 
Рекомендуется: 

" длительное ношение компрессионно 
белья; 

" женщинам после тромбофлебита глуб 
ких вен нижних конечностей и ТЭЛА — 
продолжение приема непрямых антико- 
гулянтов и дезагрегантов под контролем 
показателей ПИ и тромбоэластограммы. 


Оценка эффективности лечения 


Признаками эффективности всего ком- 
плекса противотромботической терапии 
являются купирование клинических про- 
явлений болезни, улучшение общего ©0- 
стояния больной и нормализация показа- 
телей свертывания крови. 


Осложнения и побочные эффекты 
лечения 
РЕНН ее АНА Ии У силе 


Может развиться индивидуальная непе- 
реносимость ЛС. 

При применении гепарина натрия в03- 
можны тяжелые анафилактические ре- 
акции, сопровождающиеся удушьем, оте- 
ком Квинке, гипертермией, анафилакти- 
ческим шоком. 

При введении антикоагулянтов могут 


возникнуть кровотечения или кровоизли- 
яния. 


Ошибки и необоснованные 
назначения 


Основными ошибками являются: 


Х 


А 


\ 


А 


Ч зоо 0 


зарностных В 


\ 
и 


„ недостаточная профилактика или ее 
отсутствие при высоком риске разви- 
тия тромботических осложнений (вари- 
козная болезнь, хроническая форма 
ДВС-синдрома у беременных и родиль- 
ниц, аутоиммунные нарушения и др.); 

„ запоздалая диагностика и несвоевре- 
менное начало рациональной терапии; 

„ недостаточное использование совре- 
менных методов диагностики (УЗИ со- 
судов, показателей системы гемостаза); 

„ несвоевременное определение показа- 
ний к хирургическому лечению. 


Прогноз 


Чаще всего острый тромбофлебит по- 
верхностных вен при своевременном и 
адекватном лечении заканчивается вы- 
здоровлением. Значительно реже он пе- 
реходит в хроническую форму. 
Несвоевременная профилактика и те- 
рапия у больных острым тромбофлебитом 
приводят к неполному лизису тромбов, 
нарушению кровообращения, разруше- 
нию клапанного аппарата венозной систе- 
мы и развитию посттромботического син- 
дрома (хроническая венозная недоста- 
точность, индурация кожи и подкожной 
клетчатки, пигментация, трофические 
язвы). При полной окклюзии магистраль- 
ного сосуда может развиться рефлектор- 
ный спазм расположенных рядом глубо- 
ких артерий, что приводит к нарушению 
питания конечности и возникновению 
гангрены. 

В отсутствие адекватной терапии тром- 
бофлебитов глубоких вен примерно в 20% 
случаев возникает ТЭЛА (в 10—20% из 
них она заканчивается смертью больной). 

Сохранение признаков гиперкоатуля- 
ции и повышенной реактивности тромбо- 


Глава 17. Осложнения в послеродовом периоде 


цитов в условиях применения гепарина 
иантиагрегантов свидетельствует о не- 
эффективности терапии, недостаточной 
дозе противотромботических ЛС и угрозе 


дальнейшего прогрессирования тромбоф- 
лебита. 
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Послеродовой мастит 


Указатель описаний ЛС 


Антимикробные ЛС 
'Амоксициллин/клавуланат 
Панклав 
Ранклав”. :. ее: 1015 
Гентамицин 
Джозамицин 
Вильпрафен ................ 940 
Клиндамицин 
Клиндацин ................: 975 
Линкомицин 
Нетилмицин 
Оксациллин 
Фузидовая кислота 
Цефазолин 
Цефалексин 
Цефрадин”* 
Цефтазидим 
Эритромицин 
Антисептические ЛС 
Водорода пероксид 
Гидроксиметилхиноксилиндиоксид/ 
тримекаин/метилурацил! 
Нитрофурал 
Блокаторы Н>-гистаминовых 
рецепторов 
Дифенгидрамин 
Кетотифен 
Лоратадин 
Мебгидролин 
Прометазин 
Хифенадин 
Хлоропирамин 
Дофаминомиметики 
Бромокриптин 
Каберголин 
Плазмозамещающие 
и дезинтоксикационные растворы 
Декстран, средняя молекулярная 
масса 30 000—45 000 
Повидон/натрия хлорид/ калия хло- 
рид/кальция хлорид/магния 
хлорид/натрия гидрокарбонат2 
Натрия хлорид 
Противогрибковые ЛС 
Нистатин 
Флуконазол 
С о о они 
Медофлюкон .. 
Микосист 
Сахара 
Декстроза 


1ЛС, зарегистрированные в РФ: 
Галагран, Диоксиколь. 

2лс, зарегистрированные в РФ: 

Белвидон, Гемодез, Гемосан, 

Красгемодез, Неогемодез. 
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Послеродовой мастит (ПМ) — воспалитель 
левание молочной железы, вызываемое бактериям 
которое развивается после родов и сопряжено с про. 
цессом лактации. 

Заболевание развивается преимущественно в 
больничных условиях на 2—4-й неделе послеро, 
периода. 


ное заб 


О Вне. 
ово 


Эпидемиология 


ПМ составляет 3—8% от общего числа родов. В струк- 
туре гнойно-воспалительных заболеваний (ГВЗ) в аку- 
шерстве ПМ достигает 5—65%. Частота гнойного мас- 
тита колеблется от 2 до 11%. В 10—15% случаев мастит 


встречается у некормящих женщин и в 0,5—1% — 
у беременных. 


Классификация 


Единой классификации ПМ нет. Исходя из особенно- 
стей клинического течения ПМ, Б.Л. Гуртовым (1975) 
была предложена следующая классификация: 
= серозный (начинающийся); 
= инфильтративный; 
= гнойный: 
— инфильтративно-гнойный 
вой); 
— абсцедирующий (фурункул ареолы, абсцесс в 
толще железы, ретромаммарный абсцесс); 


— флегмонозный (гнойно-некротический); 
— гангренозный. 


(диффузный, узло- 


Этиология и патогенез 


Основным возбудителем ИМ я 


аитеиз (10—80%). Значительно реже возбудителями 
ПМ могут быть и другие мик 


роорганизмы: 5терюсос- 
сиз А и В 5рр., Ететофасег $рр., Езспемсма зрр- 
Рзеи4ототаз аетидепоза, Ке 


6 5еЦа зрр. и др. 
Предрасполагающими факторами к возникнове- 
нию ПМ являются: 


= лактостаз; 


" трещины и аномалии развития сосков (плоские, втя- 
нутые); 


вляется 5Фарру1ососсиз 


| м й 


а р” 
цесс} — 
й); + 


" структурные изменения молочных же- 


лез (мастопатия, рубцовые изменения 
после предыдущих гнойных маститов); 


" снижение иммунной реактивности ор- 


танизма; 


„= нарушение гигиены и правил грудного 


вскармливания. 

Инфицирование молочных желез может 
произойти из очага хронической инфек- 
ции, а также при попадании микроорга- 
низмов извне от больных с различными 
проявлениями гнойно-воспалительной 
инфекции или от носителей 5$. аитеиз. 


Клинические признаки 
и симптомы 


Серозный, инфильтративный и гнойный 
мастит представляет собой последова- 
тельные стадии воспалительного процес- 
са молочных желез. 

ПМ, как правило, начинается остро и 
характеризуется: 

„ повышением температуры тела (38° С и 
выше) с ознобом или без него; 

„ ухудшением общего состояния (голов- 
ная боль, слабость); 

„ появлением болей в молочной железе, 
особенно при кормлении и сцеживании 
молока; 

„ явлениями лактостаза, увеличением 
молочной железы в объеме; 

„ появлением уплотнений в различных 
участках молочной железы: при сероз- 
ном мастите — инфильтрат без четких 
контуров, при инфильтративном — 
плотный инфильтрат с четкими конту- 
рами, при гнойном мастите — плотный 
инфильтрат с четкими контурами и с 
участками размягчения, с выраженным 
отеком тканей над очагом воспаления; 

„ изменением окраски кожных покровов 
молочной железы в области поражения; 

„ увеличением регионарных подмышеч- 
ных лимфатических узлов; 

= затрудненным опорожнени 
железы при сцеживании. 

При запоздалом и неэффективном лече- 

нии серозная форма ПМ в течение 1— 

3 дней переходит в инфильтративную, 

которая продолжается в течение 5— 


ем молочной 


Г 
лава 17. Осложнения в послеродовом периоде 


ен ль не рассасыва- 
, роисходит его нагноение. 
Преобладающей формой ПМ является 
инфильтративно-гнойный мастит, кото- 
рый может протекать в виде диффузной 
и узловой формы. 

Второй по частоте является абсцедиру- 
ющая форма гнойного ПМ — фурункулез 
ареолы, абсцесс ареолы, абсцессы в тол- 
ще и позади молочной железы. Наиболее 
тяжелая форма — флегмонозный мастит, 
при котором возможна генерализация ин- 
фекции с переходом в сепсис. 

ПМ преимущественно возникает у пер- 
вобеременных женщин. 

У большинства (90%) больных маститом 
поражается одна молочная железа. Чаще 
всего в процесс вовлекается наружный 
квадрант железы, в дальнейшем воспале- 
ние может ограничиться первичной топо- 
графией или распространиться на другие 
участки молочной железы. 


Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования 


Диагноз ПМ в большинстве случаев уста- 
навливают при первом осмотре. Некото- 
рые затруднения могут возникнуть при 
развитии стертых, атипичных форм забо- 
левания. Учитывают анамнестические 
данные и жалобы больной. 

Из лабораторных методов наиболее ин- 
формативными являются: 

„ клинический анализ крови (наблюда- 
ются лейкоцитоз, нейтрофилез, увели- 
чение СОЭ); 

„ бактериологическое исследование мо- 
лока для определения возбудителя и 
чувствительности микроорганизмов к 
антибиотикам; 

„ УЗИ молочных желез; 

„ тепловизорное исследование. 


балы реа овен ева АЕ 
Дифференциальный диагноз 
диффере 


ПМ дифференцируют от лактостаза и ин- 
фильтративного рака молочной железы 


на основании данных клинико-лаборатор- 
ных и инструментальных исследований. 
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В отличие от ПМ, лактостаз — двусто- 
ронний процесс без покраснения кожных 
покровов и реакции лимфатических уз- 
лов. Чаще всего он наблюдается на 3— 
4-е сутки после родов в период становле- 
ния лактации. Инфильтративный рак мо- 
лочной железы у родильниц встречается 
крайне редко, и патологические измене- 
ния молочной железы выявляются еще до 
наступления лактации. 


Клинические рекомендации 


Лечение ПМ должно быть комплексным 
и начинаться при появлении первых 
признаков заболевания. Основные прин- 
ципы лечения — временное прекраще- 
ние кормления грудью, сцеживание мо- 
лока из пораженной железы с целью 
уменьшения ее нагрубания (при серозном 
мастите), рациональная антибактериаль- 
ная терапия. 


Хирургическое лечение 

При гнойном мастите обязательно прово- 
дят хирургическое вмешательство. По- 
сле хирургического вмешательства при 
гнойном мастите местно при перевязках 
используют 3% раствор перекиси водо- 
рода, 0,02% раствор фурацилина, 0,5% 
раствор диоксидина, хлорамфеникол/ 
метилурацил, гидроксиметилхиноксилин- 
диоксид/тримекаин/метилурацил. Пе- 


ревязки проводят 1—2 р/сут в течение 
5—14 суток. 


Антибактериальная терапия 
Антибактериальную терапию продолжа- 
ют 5—7 дней в зависимости от тяжести 
заболевания. В отсутствие признаков аб- 
сцедирования применяют как перораль- 
ные, так и парентеральные формы ЛС. 
При гнойном мастите антибиотики назна- 
чают только парентерально. 
ЛС выбора: 
Оксациллин в/м 124 р/сут или внутрь 
0,5—1г4 р/сут, 5—7 сут или 
Цефазолин в/м 1 г 2—3 р/суть 5—7 сут 
или 
Цефалексин внутфъ 0,5 г 2—3 р/сут, 
5—7 сут или 


Цефрадин в/м 122 р/сут или в 
1—2г2 р/сут, 5—7 сут или 
Цефтазидим в/м 123 р/сут, 5— 
Альтернативные ЛС: 
Амоксициллин клавуланат в/м 122 
2—3 р/сут, 5—7 сут или 
Гентамицин в/м 3—5 мг/кг/сут 
в 1—2 введения, 5—7 сут или 
Джозамицин внутфь 0,5 г 3 р/сут, 
5—7 сут или 
Клиндамицин в/м 0,6 г 3 р/сут или 
внутрь 0,3—0,6 г 3 р/сут, 5—7 сут 
‘или 
Линкомицин в/м 0,6 г 3 р/сут или 
внутрь 0,3—0,6 г 3 р/сут, 5—7 сут 
‘или 
Нетилмицин в/м 4—7,5 мг/кг/сут 
в 1—2 введения, 5—7 сут или 
Фузидовая кислота внутрь 0,5—1г 
3 р/сут, 5—7 сут или 
Эритромицин внутьфь 0,5 г 4 р/сут, 
5—7 сут. 


муть 


7 суп, 


Десенсибилизирующая терапия 

В комплексной терапии послеродового 

эндометрита применяют десенсибилизи- 

рующие ЛС — блокаторы Н,-гистамино- 

вых рецепторов: 

Дифенгидрамин, 1% р-р, в/м 1. мл 
2 р/сут или внутрь 0,05 г 2 р/сут, 
5—7 сут или 

Кетотиифен внутрь 0,001 г 2 р/суть 
5—7 сут или 

Лоратадин внутрь 0,001 г 1 р/суть 
5—7 сут или 

Метгидродин внутрь 0,1 г 2 р/сут, 
5—7 сут или 

Прометазин в/м 2 мл 2 р/сут или 
внутрь 0,025г2 р/сут, 5—7 сут 
или 

Хифенадин внутрь 0,025 г 2 р/сут, 
5—7 сут или 

Хлоропирамин, 2% р-р; в/м 1 мл 


2 р/сут или внутфь 0,025 г 2 р/сут, 
5—7 сут. 


Инфузионная терапия 
При гипертермии и интоксикации про- 
водят инфузионную терапию: 
Гидроксиэтилкрахмал, 6—10% р-р, 
в/в капельно 400 мл 1 р/сут, 
2—3 сут или 


| 


_ № 


Глава 17. Осложнения в послеродовом периоде 


Декстиуран, средняя молекулярная масса 
| 30 000—45 000 в/в капельно 400 мл 
| 1 р/сут, 3—4 сут или 
| Декстёроза, 5% р-р, в/в капельно 400 мл 
| _ 1—2 р/сут, 3—4 сут или, 
| Повидон/натрия хлорид /кальция хло- 
рид/ магния хлорид / натрия гидро- 
карбонат в/в кательно 200—400 мл. 
1 р/сут, 3—4 сут или, 
Хлорид натрия, 0,9% р-р, в/в капельно 
400—800 мл 1 р/сут, 3—4 сут. 
Инфузионные средства применяют в 
различных сочетаниях. Общий объем 
инфузионной терапии составляет 1,2— 


1,5 л/сут. 


Подавление лактации 
При инфильтративном и гнойном масти- 
те целесообразно применение ЛС, подав- 
ляющих лактацию. 
ЛС выбора: 
Бромокриптин внутиръ 2,5 мг 2 р/суть 
14 сут. 
Альтернативные ЛС: 
Каберголин внутуъ 0,25—0,5 мг 
2 р/сут, 1—2 сут. 


Профилактика кандидоза 
Для профилактики кандидоза применя- 
ют антимикотические ЛС. 
ЛС выбора: 
Флуконазол в/в 0,1 г или внутрь 0,152 
1 р/суть 1 сут. 
Альтернативные ЛС: 
Нистатин внутфь 500 000 ЕД 4 р/сут, 
5—7 сут. 


сроаоьвк изн ее а ее ры ауывии 
Оценка эффективности лечения 
НЕВЕ ЕВЕ 


Критериями эффективности комплекс- 
ной терапии ПМ являются улучшение об- 
щего состояния больной, обратное разви- 
тие локальных клинических проявлений 
заболевания, нормализация температуры 
тела, показателей крови, бактериологи- 
ческая стерильность молока, предотвра- 
щение развития нагноительного процесса 
в молочной железе при серозном и ин- 
фильтративном мастите, заживление ран 
после оперативных вмешательств и от- 
сутствие рецидивов гнойного мастита. 


Осложнения и п 
обочны 
р е эффекты 


„ Аллергические реакции и индивиду- 
альная непереносимость ЛС. 

"= При недостаточно активном лечении 
серозный ПМ переходит в инфильтра- 
тивную и гнойную формы. 


Ошибки и необоснованные 
назначения 


Нерациональное использование антибак- 
териальных ЛС, резкое ограничение пи- 
тья при лечении ПМ, рекомендации про- 
должения грудного вскармливания, со- 
хранение лактации при гнойном мастите. 


Прогноз 


Прогноз благоприятный. Полное выздо- 
ровление наступает в течение 83—10 дней. 
Однако при несвоевременном и недоста- 
точном лечении ПМ может прогрессиро- 
вать до развития гнойных форм и сепсиса. 
После операции остаются рубцы, де- 
формирующие молочную железу. 
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Перитонит 


Указатель описаний ЛС 


Антибактериальные ЛС 


Амикацин 


Амоксициллин/клавуланат 


Панклав 
Ранклав 
Гентамицин 


Имипенем/циластатин 
Клиндамицин 


Клиндацин 


Левофлоксацин 


Таваник . 
Элефлокс 


Линкомицин 


Меропенем 


Метронидазол 
Нетилмицин 
Офлоксацин 


ЗаноцинР 


Заноцин ОД 


Пефлоксацин 
Пелокс-400............ 1011 

Пиперациллин/тазобактам 

Тикарциллин/клавуланат 


Цефепим 


Цефоперазон 
Цефоперазон/сульбактам 
Цефотаксим 

Цефтазидим 
Цефтриаксон 
Ципрофлоксацин 


Ципролет 


Противогрибковые ЛС 


Нистатин 
Флуконазол 
Дифлазон 


Медофлюкон 


Микосист 
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Перитонит — острое воспаление брющин 
вождающееся тяжелыми общими симптом; 
грессирующим нарушением функций жизн 
ных органов и систем и последующим развит 
лиорганной недостаточности. 

Акушерский перитонит — одно из наиболее г 
осложнений послеродового периода. 


ы, Сопро. 
ами стро. 
енно важ. 


ием по. 


`розных 


Эпидемиология 


Частота перитонита после кесарева сечения весьма 
варьирует в различных стационарах (от 0,1 до 0,5%), 
В значительной мере она определяется контингентом 
беременных, рожениц и родильниц, а также уровнем 
оказания акушерской помощи. Чаще всего перитонит 
возникает после кесарева сечения (98%), значительно 


реже — вследствие гнойного сальпингоофорита и сеп- 
тикопиемии (1—2%). 


Классификация 


Классификация акушерского перитонита весьма 
многообразна: по способу инфицирования брюшины, 
по характеру экссудата в брюшной полости, по сте- 
пени распространенности воспалительного процесса, 
по стадии развития заболевания, по клиническому 
течению. 

В зависимости от способа инфицирования брюши- 
ны перитонит после кесарева сечения может быть 
первичным или вторичным. 

Первичный перитонит обусловлен поражением 
брюшины инфицированным содержимым матки в 
случае операции, произведенной на фоне хориоам- 
нионита, или проникновением в брюшную полость 
микрофлоры кишечника в связи с патологическими 


изменениями его стенки при послеоперационном па- 
резе. 


Чаще возникает 
ленный несостояте. 
ритом, ранением 
нов — мочевого п 

По характеру 
ринозный, гнойн 

По степени ра: 
ченный, дифф 
перитонит. 


вторичный перитонит, обуслов- 
льностью швов на матке, эндомет- 
во время операции соседних орга- 
Узыря, кишечника и др. 
экссудата различают серозный, фиб- 
ый перитонит, а также их сочетания. 
спространенности выделяют отграни- 
Узный, распространенный, разлитой 


Глава 17. Осложнения в послеродовом периоде 


В настоящее время в связи с примене- 


нием антибиотиков перитонит часто про- 
текает атипично, без классической кли- 
нической картины. По клиническому те- 
чению различают 3 типа перитонита: 


„ перитонит с классическими признаками; 

„ перитонит со стертой клинической кар- 
тиной; 

„ перитонит с затяжным течением, кото- 
рый характеризуется наличием обост- 
рений, связанных с образованием меж- 
петельных, подпеченочных, поддиаф- 
рагмальных абсцессов. 


Этиология и патогенез 


Акушерский перитонит — полимикроб- 
ное заболевание, при котором могут быть 
выделены энтеробактерии (Езспетсма 
сой, Рзеидототаз зрр. К1ебзеЙа зрр., 
Ртофеиз зрр. и др.), грамположительные 
кокки (бар /Лососсиз аитеиз зрр., Ещето- 
соссиз зрр. и др.), а также неспорообразу- 
ющие анаэробы (Васфетоаез зрр-, Рерю- 
соссиз эрр., Рерюзтертюсоссиз $рр. и др.). 
Наиболее тяжелые формы послеродового 
перитонита и послеродового эндометрита 
обусловлены ассоциациями аэробных и 
анаэробных бактерий. 

Основными факторами, предрасполага- 
ющими к развитию перитонита после ке- 
сарева сечения, являются дооперацион- 
ная инфицированность влагалища или 
полости матки, наличие генитальной или 
экстрагенитальной инфекции в родах, 
длительный (более 12 ч) безводный про- 
межуток. 

Источником инфекции при акушерском 
перитоните в большинстве случаев явля- 
ется матка (хориоамнионит в родах, по- 
слеродовой эндометрит, расхождение 
швов на матке после кесарева сечения). 

Ведущее место среди причин акушер- 
ского перитонита принадлежит интокси- 
кации, обусловленной бактериальными 
токсинами, тканевыми протеазами, био- 
тенными аминами (гистамин, серотонин, 
кинин); гиповолемии и парезу ЖКТ. Под 
воздействием токсинов, бактерий и про- 
дуктов их жизнедеятельности возникают 

тлубокие патоморфологические измене- 
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ния в организме: нарушаются метаболи- 
ческие процессы со сдвигом их в сторону 
катаболизма, угнетаются обменные про- 
цессы во всех тканях, нарушаются функ- 
ции жизненно важных органов и система 
гемостаза. В процессе токсического пора- 
жения клеток организма активное учас- 
тие принимают продукты метаболизма 
арахидоновой кислоты: тромбоксан, про- 
стациклин и простагландин, которые, вы- 
деляясь в сыворотку крови и легочную 
лимфу, вызывают гемодинамические и 
вентиляционные нарушения. 

Особое место в патогенезе акушерского 
перитонита занимает парез кишечника. 
Перерастяжение кишечных петель жид- 
костью и газами приводит к нарушению 
двигательной, секреторной, всасыва- 
тельной функций кишечника, расстрой- 
ству промежуточного обмена и обезво- 
живанию. В просвет кишечника поступа- 
юти там секвестрируются значительные 
объемы жидкости, содержащей большое 
количество белка, электролитов, в т.ч. 
ионов калия. Давление в просвете кишки 
повышается, возникают ее перерастя- 
жение, ишемия стенки, прогрессирует 
парез. 

В терминальной стадии важное значе- 
ние приобретает угнетение симпатиче- 
ских и парасимнатических нервных им- 
пульсов, нарушающее функцию жизнен- 
но важных органов. 


еек 
Клинические признаки 
и симптомы 


Акушерский перитонит по клинической 

картине значительно отличается от хи- 

рургического перитонита в связи с осо- 
бенностями патогенеза. 

С клинической точки зрения в зависи- 
мости от времени возникновения и темпов 
нарастания патологических изменений в 
организме больной различают 3 стадии 
перитонита: 

„ Г стадия — реактивная. Она характери- 
зуется выраженными признаками вос- 
паления брюшины: сухостью во рту, 
тошнотой, метеоризмом, местной, а за- 
тем разлитой болезненностью при паль- 
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Блюмберга слабо положителен или от- 
| сутствует. Перистальтика в начале за- 
| болевания замедлена, потом прекраща- 

ется, газы не отходят, стула нет. Первая 


| ется 24 ч; 
= П стадия — токсическая (24—72 ч). Это 
стадия нарастающей интоксикации, она 
характеризуется размножением мик- 
роорганизмов, резорбцией токсинов и 
подавлением защитных механизмов, 
постепенным развитием нарушений ге- 
модинамики, микроциркуляции, нарас- 
танием гипоксии, нарушением тканево- 
го дыхания, развитием синдрома по- 
лиорганной недостаточности, резким 
| угнетением перистальтики кишечника, 
| нарастанием метеоризма. На этом фоне 
отмечается снижение болевого синдро- 
ма и напряжения мышц живота; 
Ш стадия — терминальная, продол- 
жается более 7 ч. Это стадия глубокой 
интоксикации, сопровождающаяся ги- 
поволемическим, септическим шоком, 
нарушением сердечной деятельности, 
| функций жизненно важных органов. Из 
местных проявлений отмечаются пол- 
ное отсутствие перистальтики кишеч- 
ника, выраженный метеоризм, разли- 
тая болезненность по всему животу. 
Клиническая картина перитонита после 
кесарева сечения может различаться в 
зависимости от патологического варианта 
инфицирования брюшины. 
Перитонит, развившийся после 
ва сечения, произведенного на фоне хори- 
оамнионита, характеризуется ранним на- 
чалом — на 1—2-е сутки после операции, 
гипертермией (температура тела 39° Си 
выше), выраженной тахикардией, паре- 
зом кишечника. Однако симптомокомп- 
лекс острого живота встречается редко: 
боли в животе слабые, рвоты практически 
не бывает, симптомы раздражения брю- 
шины не выражены. Перистальтика ки- 
шечника определяется, после стимуляции 
кишечника бывает стул. 
Раннее начало перитонита соответствует 
реактивной стадии воспаления и нередко 
имеет стертую форму. К концу вторых су- 
ток состояние больной ухудшается — по- 


кесаре- 
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пации живота. Симптом Щеткина— 


стадия перитонита обычно продолжа- 


являются выраженная лихора 
ненность матки, нарастают тахиу \лез. 
одышка, прогрессирует парез КИщечи” 
ка, становятся неэффективными ыы 
стимуляции кишечника, появляется ч— 
та застойными массами. Развивается 1 . 
ралитическая непроходимость Кишечни. 
ка. С 3—4-го дня после операции бые 
нарастают признаки интоксикации, экс. 
судация в брюшную полость, трансеуда. 
ция в кишечник. 
На 4—9-е сутки развивается перито- 
нит на фоне эндометрита и несостоятель- 
ности швов на матке, сопровождающийся 
обильными гнойными выделениями из 
влагалища и попаданием содержимого 
матки в брюшную полость. Отмечается 
болезненность матки в области после- 
операционного шва, появляются симп- 
томы раздражения брюшины, напря- 
жение мышц передней брюшной стен- 
ки, развивается парез кишечника, 
в брюшной полости определяется экс- 
судат. Состояние больной резко ухуд- 
шается, перитонит прогрессирует, ре- 
активная стадия быстро переходит в 
стадию интоксикации и затем — в тер- 
минальную. 

Наиболее постоянными признаками, 

дающими возможность своевременно по- 
ставить диагноз разлитого перитонита 
при стертой его форме, являются следу- 
ющие: стойкое учащение пульса, стойкий 
метеоризм, временно уменьшающийся 
после стимуляции ЖЕТ, выраженная бо- 
лезненность матки, особенно в области ее 
разреза, лейкоцитоз, сдвиг лейкоцитар- 
ной формулы крови влево, увеличение 
числа палочкоядерных лейкоцитов до 
40%, лимфопения, снижение содержания 
общего белка крови и альбуминов. В нача- 
ле заболевания больным нередко ставят 
диагноз эндометрита. Применение ан- 
тибиотиков еще более затушевывает 
клиническую картину. Однако для пе- 
ритонита характерен выраженный и 
стойкий парез кишечника. Иногда кон- 
сервативные мероприятия дают вре- 
менный и неполный эффект. Симптомы 
раздражения брюшины часто отсутст- 
вуют и появляются уже в запущенной 
стадии заболевания, 
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Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования 


Диагностику акушерского перитонита 
проводят на основе анализа анамнестиче- 
ских, клинических, лабораторных дан- 
ных, а также по результатам эхографиче- 
ского, рентгенологического исследований, 
лапароскопии и компьютерной томогра- 
фии (ЕТ). 

Основой диагностики является динами- 
ческое наблюдение в сочетании с актив- 
ным ведением послеоперационного пери- 
ода. Если на 3-и сутки после кесарева се- 
чения на фоне адекватной инфузионной и 
антибактериальной терапии сохраняются 
или прогрессируют тахикардия, одышка 
и парез кишечника, следует исключить 
начавшийся перитонит. 

Рекомендуемые методы исследования: 
„ физикальное обследование больной с 

оценкой тяжести состояния и распрост- 

раненности патологического процесса; 

„ лабораторные методы: 

— микробиологические: исследование 
крови (особенно при ознобах), отде- 
ляемого из матки и брюшной полости 
(во время операции) и отделяемого 
по дренажам в послеоперационном 
периоде с количественной оценкой 
микробной обсемененности; 

— анализ крови: можно выявить лейко- 
цитоз или лейкопению, нейтрофилез 
с резко выраженным сдвигом лейко- 
цитарной формулы влево, прогресси- 
рующую анемию, тромбоцитопению; 

— биохимические показатели крови: 
нарушение белкового обмена, разви- 
тие метаболического ацидоза и рес- 
пираторного алкалоза, изменение 
показателей липидного обмена, уве- 
личение содержания азотистых шла- 
ков и др; 

— исследование системы гемостаза: 
выявление гиперкоагуляции, ино- 
гда — признаков коагулопатии по- 
требления; 

— выявление изменений в анализах 
мочи: протеинурия, лейкоцитурия, 
цилиндурия; 

УЗИ органов брюшной полости, матки, 

оценка состояния швов на матке, выяв- 


ава 1 гл 
7. Осложнения в послеродовом периоде 


ление свободной жидкости в брюшной 
полости; 
рентгенологическое исследование — 
выявление пареза кишечника, свобод- 
ной жидкости в брюшной полости; 
в токсической и терминальной стадиях 
выявляется картина паралитической 
непроходимости кишечника с множест- 
венными уровнями и чашами Клойбера 
в петлях кишечника; 
= в диагностически трудных случаях це- 
пере ны применение лапароскопии 
и ВТ 


Аифференциальный диагноз 


Диагностика акушерского перитонита в 
токсической и терминальной стадии, ког- 
да имеются типичные симптомы заболе- 
вания, как правило, затруднений не вы- 
зывает. 

Перитонит в реактивной стадии необхо- 
димо дифференцировать на основании ре- 
зультатов клинико-лабораторных и инст- 
рументальных методов исследования от тя- 
желой формы эндометрита, острого гнойно- 
го пиелонефрита, почечной и печеночной 
колики, внутрибрюшного кровотечения, 
общих инфекционных заболеваний и др. 


Клинические рекомендации 


Лечение акушерского перитонита долж- 
но проводиться в отделении интенсивной 
терапии или реанимации совместно аку- 
шером, хирургом, реаниматологом и те- 
рапевтом. 

Лечение проводят в 3 этапа: предопера- 
ционная подготовка, хирургическое вме- 
шательство и интенсивная послеопераци- 
онная терапия. 

Предоперационная подготовка про- 
должается в течение 1,5—2 ч: произво- 
дят декомпрессию желудка с помощью 
назогастрального зонда; катетеризацию 
подключичной вены; инфузионную тера- 
пию, включающую детоксикационные 
растворы, белковые препараты, элект- 
ролиты; в/в введение антибактериаль- 


ных средств. 
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Релапаротомия: производят экстирпа- 
цию матки с трубами; удаление яичников 
при их гнойном поражении; ревизию 
брюшной полости, поддиафрагмального 
пространства, боковых каналов; удаление 
гнойного экссудата и санацию брюшной 
полости; декомпрессию кишечника с по- 
мощью длинных тонкокишечных зондов 
типа Эбботта—Миллера; адекватное дре- 
нирование брюшной полости через. пе- 
реднюю брюшную стенку. 

Дренажи сохраняют до восстановления 
перистальтики кишечника и прекращения 
оттока отделяемого из брюшной полости. 

В послеоперационном периоде прово- 
дят комплексное лечение: антибактери- 
альная терапия (АТ); коррекция метабо- 
лических нарушений; инфузионно-транс- 
фузионная, детоксикационная (включая 
гемосорбцию, плазмаферез, гемодилю- 
цию), общеукрепляющая, десенсибилизи- 
рующая, иммунокорригирующая, симп- 
томатическая, гормональная терапия; 
коррекция нарушений гемостаза; терапия 
гиповолемического шока, легочной, почеч- 
но-печеночной недостаточности, наруше- 

ний ЦНС; стимуляция и восстановление 
моторно-эвакуаторной функции ЖКТ. 

В составе комплексной терапии необхо- 
димо применять антигистаминные сред- 


ства: дифенгидрамин, хлоропирамин, про- 
метазин, хи 


фенадин, лоратидин, кетоти- 
фен и др. 


Для предупреждения дисбактериоза 

показано применение эубиотиков: би- 
фидумбактерии, споры бактерий куль- 
туры ГР 5832, лиофилизированные бак- 
терии Гасюфас из асз4ор из, ВЯао- 
басчетит, тратиз о. Ифетотилт, $терю- 
соссиз Гаестилт. 
Антибактериальная терапия 
При установлении диагноза перитонита 
проводят эмпирическую АТ с использо- 
ванием ЛС широкого спектра действия и 
учетом обсемененности первичного очага 
инфекции, клинических проявлений и на- 
иболее вероятного возбудителя перито- 
нита в максимально допустимой терапев- 
тической дозировке. 

После идентификации возбудителя при 
необходимости проводится коррекция ан- 
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тибиотикотерапии. АТ продолжает 
нормализации температуры тел 

раторных показателей. При п 

обусловленном ассоциациями 

анаэробных бактерий, может 
ся монотерапия антибиотикам 
рокого спектра действия или Комплекс. 
ная АТ цефалоспоринами либо защищен. 
ными пенициллинами, воздействующими 
на грамположительную и грамотрица- 
тельную аэробную микрофлору, в сочета- 
нии с метронидазолом или линкозамида- 
ми, эффективными против анаэробоь, 

Монотерапия: 

Имитенем//циластатин в/в 0,5—1 2 в/в 
3—4 р/сут, длительность лечения 
определяют индивидуально или 

Меропенем в/в 0,5—1г 3 р/сут, 
длительность лечения отределяют 
индивидуально или 

Цефепим в/в 1—2г2 р/сут, 
длительность лечения определяют 
| _ индивидуально. 
Комбинированная терапия: 
Цефотаксим в/в 1—2г3 р/сут, 
Олительность лечения, определяют 
‘индивидуально или, 
Цефтазидим в/в 1—2г3 р/сут, 
длительность лечения определяют 
индивидуально или, 
Цефоперазон в/в 1222 р/сут, 
длительность лечения определяют 
‘индивидуально или, 
Цефоперазон /сульбактам, в/в 1-22 
2р/. сут, длительность лечения 
определяют, ‘индивидуально или 
Цефтриаксон, в/в 1—2г2 р/сут, 


длительность лечения определяют 
индивидуально 


Я до 
аи ла 


Ритонит 

аэробных, С 
Проводит, _ 
и сУперщи. 


| 'Амикацин в/м 15—20 мг 


И кг/сут 
в1—2 введения, 


длительность лече- 
ния определяют ‘индивидуально или 
Гентамицин в/м 3—5 мг/кг/сут, 

длительность лечения определяют, 
‘индивидуально или, 
Нетилмицин в/м 4—7,5 мг/кг/сут, 

длительность лечения определяют 
индивидуально 


Клиндамицин в/в илив/м 0,3—0,6 2 


|  ЗрИсуть длительность лечения 


Глава 17. Осложнения в послеродовом периоде 


отределяют индивидуально че 
или т 
Линкомицин в/в или в/м 0,6 г3 р/сут, ры амилуин в/в или в/м 0,3—0,6 г 
длительность лечения определяют, | в длительность лечения 
индивидуально или | а- + = индивидуально или 
Метронидазол в/в 0,5 г 3 р/сут, дл 
еля; 
| едины определяют индивидуально Н ыы 
или 
и Левофлоксацин в/в 0,5 г 2 р/сут, 
Амоксициллин /клавуланат в/в 1,2 г ия С НИИ 
3 р/сут, длительность лечения ‘индивидуально или 
определяют индивидуально | Офлоксацин в/в 0,4 г 2 р/сут, 
+ длительность лечения определяют 
Амикацин в/м 15—20 мг/кг/сут индивидуально или, 
в 1—2 введения, длительность лече- Пефлоксацин в/в 0,4 г 2 р/сут, 
ния определяют индивидуально или длительность лечения определяют, 
Гентамицин в/м 3—5 мг/кг/суть ‘индивидуально или 
длительность лечения определяют Ципрофлоксацин в/в 0,4 г2 р/суть 
‘индивидуально или, длительность лечения определяют, 
Нетилмицин в/м 4—7,5 мг/кг/сут, ‘индивидуально 
длительность лечения определяют = 
индивидуально Метронидазол в/в 0,5 г 3 р/сут, 
+ длительность лечения определяют 
Метронидазол в/в 0,5 г 3 р/сут, ‘индивидуально. 
длительность лечения определяют, 
‘индивидуально Профилактика грибковой 
или суперинфекции 
Питерациллин / тазобактам в/в 4,5 г Для предупреждения развития грибко- 
3 р/сут, длительность лечения вой суперинфекции применяют антими- 
отределяют индивидуально или котики. 
Тикарциллин /клавуланат в/в 3,12 в/в ЛС выбора: 
3—4 р/сут, длительность лечения Флуконазол в/в 0,1 г или внутрь 0,15 г 
определяют индивидуально 1 р/сут 1 р/нед. 
+ Альтернативные ЛС: 
Амикацин в/м 15—20 мг/кг/сут Нистатин внутрь 500 000 ЕД 4 р/суть 
в 1—2 введения, длительность лече- длительность лечения определяют 
ния определяют индивидуально или индивидуально. 
Гентамицин в/м 3—5 мг/кг/сут, 
длительность лечения определяют ние 
индивидуально или Оценка эффективности лечения 
Нетилмицин в/м 4—7,5 мг/кг/сут» 
длительность лечения отределяют ` Эффективность комплексной терапии 
‘индивидуально. оценивают на основании следующих па- 
В особо тяжелых случаях назначают: раметров: а 
Имитенем /циластатилн в/в 0,5—Т2 „ стабилизации состояния больной; 
в/в 3—4 р/сут, длительность ле- „= уменьшения интоксикации; : 
чения определяют индивидуально = стойкого регресса признаков системной 
или воспалительной реакции (тахикардия, 
'Меропенем в/в 0,5—1 г 3 р/сут, тахипноэ, снижение температуры тела 
длительность лечения определяют и улучшение показателей крови); 
индивидуально „ улучшения функции жизненно важных 
+ органов; 
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положительной динамики функцио- 
нального состояния ЖЕТ (восстанов- 
ление моторики, естественное пита- 
ние); 

нормализации лабораторных показа- 
телей. 


Осложнения и побочные эффекты 
лечения 


В современных условиях недопустима 
антибактериальная монотерпия ЛС преж- 
них поколений в острой фазе распростра- 
ненного перитонита. В последнее время 
Успешно применяют новые виды антиби- 
отиков (цефалоспорины 1У поколения, 
карбепенемы и др.), которые благодаря 
сверхширокому спектру антибактери- 
ального действия могут применяться для 
монотерапии в сочетании с адекватной 
комплексной терапией. При необходимо- 
сти решают вопрос о проведении комбини- 
рованной АТ. 


Ошибки и необоснованные 


назначения 
И ВЫТЬ 


Основными ошибками являются: 

= недооценка состояния больной; 

" неадекватная начальная консерватив- 
ная терапия; 

= запоздалая диагностика перитонита; 
несвоевременное или неправильное вы- 
полнение операции; 
неадекватное ведение послеоперацион- 
ного периода (нерациональный подбор 
антибиотиков и комплексной многопла- 
новой терапии); 
необоснованное длительное примене- 
ние одних и тех же антибиотиков в от- 
сутствие эффекта от лечения в течение 
48—72 ч. 


ыы ое 
Прогноз 
о ВИАН. 


Успех терапии родильниц с перитонитом 
после кесарева сечения во многом зависит 
от своевременной диагностики и лечения 
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осложнений, развившихся на 
тонита. 

Условно осложнения можно Раздели 
на ранние и поздние. К, ранним лож т 
ниям относятся развитие дыхательно 
недостаточности и стойкого послеопера. 
ционного пареза ЖКТ. К поздним сло, 
нениям относятся развитие септическот» 
шока, непроходимость кишечника, про. 
грессирующая картина перитонита, вну- 
трибрюшные абсцессы. 

Правильное лечение перитонита обес. 
печивает полное выздоровление. У неко- 
торых больных развивается спаечная бо- 
лезнь. При развитии осложнений перито- 
нита, особенно поздних, прогноз значи- 
тельно ухудшается, летальность может 
достигать 25—35%, 


Фоне пери 
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Глава 17. Осложнения в послеродовом периоде 


Сепсис 


Указатель описаний ЛС 


Антибактериальные ЛС 
Амикацин 
Амоксициллин/клавуланат 
Панклав......... Ее 1008 
РАНЕН И. Ва 21015 
Ванкомицин 
Гентамицин 
Имипенем/циластатин 
Клиндамицин 
Клиндацин ....... а 975 
Левофлоксацин 
ананИк т И тк 1026 
Элефлокс ..:.........: .1051 
Линкомицин 
Меропенем 
Метронидазол 
Нетилмицин 
Оксациллин 
Офлоксацин 
Заноцин не, 957 
Заноцин ОД ............: 957 
Пефлоксацин 
Пелокс-400.......... ..1011 
Цефазолин 
Цефепим 
Цефоперазон 
Цефоперазон/сульбактам 
Цефотаксим 
Цефтазидим 
Цефтриаксон 
Ципрофлоксацин 
Ципролет .. > я 
Цифран ОД ..........-. 1049 
Противогрибковые ЛС 
Нистатин 
Флуконазол 
Дифлазон .... 
Медофлюкон . 
Микосист ..... 


Сепсис — тяжелое неспецифическое инфекционное 
заболевание, обусловленное проникновением из оча- 
га инфекции в кровяное русло микроорганизмов и их 
токсинов с последующим образованием метастати- 
ческих очагов гнойного воспаления в различных ор- 
ганах и тканях. Характерная особенность сепсиса — 
развитие органно-системных повреждений. 

Сепсис является наиболее тяжелой формой после- 
родовой инфекции. 


Эпидемиология 


Среди всех форм гнойно-воспалительных заболева- 
ний (ГВЗ) в акушерстве частота сепсиса в последние 
годы составляет 0,2—0,3%. У большинства больных он 
возникает на фоне эндометрита (90%), значительно 
реже при мастите (3%), остром гнойном пиелонефрите 
(3%), при постинъекционных абсцессах (3%). Знание 
локализации первичного очага инфекции имеет боль- 
шое значение, тк. без активного воздействия на него 
трудно рассчитывать на благоприятный исход заболе- 
вания. 


Классификация 


Классификация акушерского сепсиса весьма мно- 

тообразна и формируется по некоторым основным 

признакам: 

„ по характеру и длительности клинического тече- 
ния: 

— молниеносный (1—3 дня) сепсис характеризуется 
тяжелым бурным течением, резко выраженной 
интоксикацией, возникает обычно в первые часы 
или дни после родов; 

— острый сепсис (до 6 недель); 

— подострый или затяжной (более 6 недель) сепсис; 

— хронический сепсис характеризуется поздним 
началом, отсутствием явного очага инфекции, 
протекает с периодическими обострениями сеп- 
тического процесса без образования отдаленных 
гнойных очагов. В анамнезе имеется указание на 
перенесенный эндометрит после родов или аборта; 

„ по локализации — в зависимости от первичного оча- 
та инфекции (матка, почки, молочные железы, тя- 
желая раневая инфекция); 

„ по характеру возбудителя. 
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В структуре акушерского сепсиса разли- 
чают сепсис после родов и сепсис после 
аборта. Первичным очагом при послеро- 
довом и послеабортном сепсисе является 
преимущественно матка (при наличии эн- 
дометрита). Сепсис после аборта чаще яв- 
ляется следствием внебольничных кри- 
минальных абортов, а также искусствен- 
ного прерывания беременности в поздние 
сроки. 


Этиология и патогенез 


Чаще всего послеродовой сепсис разви- 
вается на фоне эндометрита (90%), зна- 
чительно реже — при наличии раневой 
инфекции, мастита, инфекции мочевых 
путей (апостематозный нефрит) или пост- 
инъекционного абсцесса. 

Развитию локальной, а затем и генера- 
лизованной инфекции способствуют хро- 
нические или острые экстрагенитальные 
воспалительные заболевания во время 
беременности и в родах, инфицирование 
во время процесса родового акта (пролон- 
гированные роды, длительный безводный 
промежуток, родовой травматизм, опера- 
тивные вмешательства, задержка частей 
последа в матке и др.). 

Акушерский сепсис относится к поли- 
этиологическим заболеваниям: его возбу- 
дителями могут быть практически все па- 
тогенные и условно-патогенные микроор- 
ганизмы. Локализация первичного очага 
инфекции позволяет определить спектр 
наиболее вероятных возбудителей. Ос- 
новными возбудителями являются энте- 
робактерии (Езспетсма сой, Рзеи4ототаз 
$рр., К1ебзеЦИа зрр. и др.), грамположи- 
тельные кокки (5‘арДососсиз аитеиз, 
5. ерЧеттла1з, Ететососсиз $рр., 5 а- 
рЛососсиз А и В зрр.), а также неспоро- 
образующие анаэробы (Васетогаез 5рр., 
Рерюсоссиз зрр., Рерюз#т"ерюсоссиз 5рр.и 
др.). Наиболее тяжело протекает сепсис, 
обусловленный бактериально-вирусной 
инфекцией. 

С современных позиций развитие ор- 
ганно-системных повреждений при сеп- 
сисе связано с распространением провос- 
палительных медиаторов из первичного 
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очага инфекционного воспаления б 
дующей активацией под их в ияниь в. 
крофагов в других органах и тканях 
делением аналогичных эндогенных ы. 
станций. Если регулирующие системы, 
способны поддержать гомеостаз, т 
руктивные эффекты цитокинов и Других 
медиаторов начинают доминировать, о 
приводит к нарушению проницаемости л 
функции эндотелия капилляров, запуску 
синдрома диссеминированного внутриск. 
судистого свертывания (ДВС-синдрома) 
развитию моно- и полиорганной дисфунк. 
ции. При сепсисе отмечаются глубокое на- 
рушение обмена веществ вследствие вы. 
раженной интоксикации, преобладание 
процессов катаболизма (гипоальбумине- 
мия, диспротеинемия, гипергликемия, ги- 
повитаминоз, анемия). Тяжелые дистро- 
фические изменения приводят к систем- 
ной полиорганной недостаточности (ПОН), 
что характерно для поздних, необрати- 
мых стадий сепсиса. 


Клинические признаки 
и симптомы 


Акушерский сепсис проявляется септи- 
цемией и септикопиемией. 

Септицемия — острое системное забо- 
левание, протекающее с бактериемией и 
выраженной интоксикацией. Клиниче- 
ская картина характеризуется высокой 
температурой тела (до 40—41° С), повтор- 
ными ознобами, быстро нарастающей ин- 
токсикацией, изменениями ЦНС (вначале 
наблюдается заторможенность, затем ин- 
токсикационный делирий), выраженной 
тахикардией, тахипноэ, изменением окрас- 
ки кожных покровов; характерно наличие 
гипотонии, олигурии, протеинурии. Цент- 
ральное венозное давление повышено, на 
ЭКГ отмечаются признаки перегрузки 
правых отделов сердца. Гемограмма ха- 
рактеризуется высоким лейкоцитозом, 
палочкоядерным сдвигом нейтрофилов, 
лимфопенией, анемией. Отмечаются из- 
менения метаболизма: гипонатриемия, 
гипо- и диспротеинемия. 

Септикопиемия характеризуется обра- 
зованием метастатических очагов гной- 
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ной инфекции, тяжелыми проявления- 
ми интоксикации, повторными ухудше- 
ниями состояния, сменяющимися ко- 
роткими ремиссиями. В основе септико- 
пиемии лежит интоксикация организма 
микробными токсинами, продуктами 
распада микробных тел и пораженных 
тканей. Чаще всего септикопиемия на- 
чинается на 6—9-й день после родов. 
Она характеризуется высокой темпера- 
турой тела, ознобами, проливными пота- 
ми. Состояние тяжелое; отмечаются 
адинамия, заторможенность или воз- 
бужденное состояние, бледность кож- 
ных покровов, акроцианоз, выраженная 
тахикардия, тахипноэ, гипотония. На- 
ряду с тяжелыми проявлениями общей 
интоксикации имеется синдром ПОН и 
полисистемной недостаточности: дис- 
функция в системе гемостаза (коагуло- 
патия потребления), нарушения функ- 
ции дыхания, сердечной деятельности, 
почечная и печеночная недостаточность, 
нарушения функции ЦНС, а также 
симптомы поражения органов и тканей 
соответственно локализации метастати- 
ческих очагов. В крови определяются 
лейкоцитоз, значительный сдвиг лейко- 
цитарной формулы влево, резкое повы- 
шение СОЭ. Наряду с органными пора- 
жениями у больных с септикопиемией 
нарушается функциональное состояние 
многих систем: снижение функции кор- 
кового вещества надпочечников, нару- 
шения водно-электролитного, углевод- 
ного, белкового, азотистого обменов; по- 
явление ДВС-синдрома. Возникновение 
вторичных очагов инфекции сопровож- 
дается усилением лихорадки, интокси- 
кации. Наиболее часто вторичные гной- 
ники образуются в легких, почках, пече- 
ни, мозговых оболочках, мозге. 


Е 
Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования 


Диагноз сепсиса основывается на выявле- 
нии первичного очага инфекции и синдро- 
ма ПОН. Определение тяжести этого син- 
дрома основано на оценке количества по- 
раженных органов и степени их функцио- 
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нальных нарушений. Обычно выделяют 

сердечно-сосудистую; дыхательную, по- 

чечную, печеночную, надпочечниковую 
недостаточность, ДВС-синдром. 
Диагностические критерии сепсиса: 

= присептикопиемии — обнаружение од- 
ного или нескольких очагов метастати- 
ческого поражения; 

= для септицемии характерны признаки 
интоксикационного синдрома с выра- 
женными расстройствами микроцирку- 
ляции и центральной гемодинамики, 
наличие ДВС-синдрома. 

Методы исследования: 

= микробиологическое исследование кро- 
ви (особенно при ознобах), отделяемого 
из матки и других инфекционных оча- 
гов с количественной оценкой микроб- 
ной обсемененности; 

„ общий анализ крови: для сепсиса ха- 
рактерны лейкоцитоз или лейкопения, 
нейтрофилез с резко выраженным сдви- 
гом лейкоцитарной формулы влево, 
прогрессирующая анемия, тромбоцито- 
пения; 

= биохимический анализ крови: наблюда- 
ются нарушение белкового обмена, раз- 
витие метаболического ацидоза и рес- 
пираторного алкалоза, изменение пока- 
зателей липидного обмена, увеличение 
содержания азотистых шлаков и др.; 

„ исследование системы гемостаза: выяв- 
ляются тромбоцитопения, уменьшение 
концентрации фибриногена, признаки 
развития картины ДВС-синдрома; 

„ общий анализ мочи: при сепсисе можно 
наблюдать протеинурию, лейкоциту- 
рию, цилиндрурию, бактериурию; 

„ УЗИ органов брюшной полости, матки, 
почек, молочных желез; 

„ рентгенологическое исследование лег- 
ких, органов брюшной полости, при не- 
обходимости почек; 

„ ЭКГ. 


ТИ 


Дифференциальный диагноз 


Дифференциальный диагноз акушерско- 
то сепсиса проводят с тяжелой формой 
эндометрита, острым гнойным пиелонеф- 
ритом с нарушением уродинамики, общи- 
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ми инфекционными заболеваниями, тера- 
певтическими заболеваниями, протека- 
ющими с высокой лихорадкой, у родиль- 
ниц и у женщин после аборта. 


Клинические рекомендации 


При синдроме ПОН больные должны 
быть переведены в отделение интенсив- 
ной терапии для обеспечения мониторин- 
га жизненно важных функций организма 
и проведения адекватного патогенетиче- 
ского лечения. 

Основные принципы терапии аку- 
шерского сепсиса: санация первичного 
очага инфекции; одновременно с воз- 
действием на очаг инфекции проводится 
комплексная антибактериальная (АТ), ин- 
Фузионно-трансфузионная, детоксикаци- 
онная, общеукрепляющая, десенсибили- 
зирующая, иммунокорригирующая, симп- 
томатическая, гормональная терапия, 
коррекция нарушений гемостаза и нару- 
шений функции жизненно важных орга- 
нов, а также применяются эфферентные 
методы, 


Санация первичного очага 

При наличии первичного очага в матке 
производят вакуум-аспирацию или вы- 
скабливание стенок послеродовой матки. 
Экстирпация матки показана при пери- 
тоните после кесарева сечения, при не- 
кротическом эндометрите, при неэффек- 
тивности терапии септического шока и 
сепсиса с почечно-печеночной недоста- 
точностью, 

При наличии гнойного очага в молочной 
железе, постинъекционном абсцессе, аб- 
сцессе в области послеоперационной ра- 
ны вскрывают гнойник, эвакуируют гной, 
иссекают некротизированные ткани и 
дренируют рану. 

При возникновении гнойного очага в 
легких, плевре, почке, печени, разви- 
тии гнойного менингита, септического 
эндокардита родильницам необходима 
специализированная помощь. Лечение 
проводят по принципам общей гнойной 
хирургии: дренирование гнойников на 
фоне общей комплексной терапии. 


202 


Антибактериальная Терап 
Одновременно с санацией НоЙно 

га проводят эмпирическую АТеп 09а. 
нением ЛС широкого спектра име. 
с учетом обсемененности перв м 
очага инфекции, клинических ь то 
лений и наиболее вероятного возбул` 
теля сепсиса. ЛС назначают в Ц ыы 
мально допустимой терапевтически 
дозировке. 

После идентификации возбудителя п 
необходимости проводят коррекцию АТ 
Ее продолжают в течение 14—20 дней и 
заканчивают через 2—3 дня после норма. 
лизации температуры тела и лаборатор. 
ных показателей. 

При послеродовой инфекции, обуслов- 
ленной ассоциациями аэробных и ана- 
эробных бактерий, можно проводить мо- 
нотерапию антибиотиками суперширо- 
кого спектра действия или комплексную 
АТ цефалоспоринами или ингибиторо- 
защищенными пенициллинами, воздей- 
ствующими на грамположительную и 
грамотрицательную микрофлору, в со- 
четании с метронидазолом или линкоза- 
мидами, эффективными в отношении 
анаэробов. 

Монотерапия: 

Имитенем /циластатин в/в 0,5—12г 

3—4 р/сут, 14—20 сут или 
'Меропенем в/в 0,5—1г3 р/сут, 

14—20 сут или 
Цефепим в/в 1—2г2 р/сут, 14—20 сут 

‘или 
Цефоперазон /сульбактам в/в2г 

2 р/сут, 14—20 сут. 
Комбинированная терапия: 
Цефотаксим в/в 1—2г3 р/сут, 

14—20 сут или 
Цефтазидим в/в 1—2г3 р/сут, 

14—20 сут или 
Цефотеразон в/в 1-2г2 р/сут, 

14—20 сут или 
Цефтриаксон, в/в 1—2г2 р/сут, 

14—20 сут 
+ 
Амикацин в/м 15—20 мг/кг/сут 

в 1—2 введения, 14—20 сут 

или 
Гентамицин в/м 3—5 мг/кг/сут, 

14—20 сут или 


” 


БЕН 


или 


Я РАЯ — 


| Нетилмицин в/м 4—7,5 мг/кг/сут, 
| 14—20 сут - 


Клиндамицин, в/в или в/м 0,3—0,6 г 
3 р/суть 14—20 сут или 

Линкомицин в/в или в/м 0,6 г 3 р/сут, 
14—20 сут или, 

Метронидазол в/в 0,5 г 3 р/сут, 
14—20 сут 


Амоксициллин /клавуланат в/в 1,2 г 
3 р/сут, 14—20 сут 


Амикацин в/м 15—20 мг/кг/сут 
в 1—2 введения, 14—20 сут или 

Гентамицин, в/м 3—5 мг/кг/сут, 
14—20 сут или, 

Нетилмицин в/м 4—1,5 мг/кг/сут, 
14—20 сут 


Метронидазол в/в 0,5 г 3 р/сут, 

14—20 сут 

или 

Левофлоксацин в/в 0,5 г 2 р/сут, 

14—20 сут или 

Офлоксацин в/в 0,4 г 2 р/суть 

14—20 сут иль 

Пефлоксацин в/в 0,4 г 2 р/сут, 
14—20 сут или 

Ципрофлоксацин в/в 0,4 г 2 р/суть 
14—20 сут 


Метронидазол в/в 0,5 г 3 р/суть 
14—20 сут. 

При лечении акушерского сепсиса, воз- 
будителем которого является 5. аитеиз, 
применяют: 

Оксациллин в/в 2—3 24 р/сут, 
14—20 сут или 

Цефазолин в/в 223 р/сут, 
14—20 сут 


Метронидазол в/в 0,523 р/сут, 

14—20 сут. 
При выявлении метициллинорезис- 
тентного 5. аитеиз лечение проводят по 


следующей схеме: 
Ванкомицин в/в 12 2 р/сут, 
14—20 сут 
+ 


Метронидазол в/в 0,5 г 2—3 р/суть 
14—20 сут. 
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Профилактика грибковой 
суперинфекции 
Для предупреждения развития грибко- 


вой суперинфекции применяются анти- 
микотики. 


ЛС выбора: 


| Флуконазол в/в 0,1 г или внутрь 0,15 г 
| 1 р/сут 1р/нед. 
Альтернативные ЛС: 
Нистатин внутуъ 500 000. ЕД 4 р/сут, 
14—20 сут. 


Другие методы лечения, 
применяемые в комплексной 
терапии сепсиса 

Проводимая при сепсисе многокомпо- 
нентная инфузионно-трансфузионная 
терапия направлена на устранение гипо- 
волемии, расстройств сердечной деятель- 
ности, нарушений периферической гемо- 
динамики и транскапиллярного обмена; 
коррекцию нарушений водно-электро- 
литного, кислотно-основного состояния и 
гемостаза; устранение анемии, гипопро- 
теинемии. 

Используют декстран, средняя молеку- 
лярная масса 30 000—40 000, декстран, 
средняя молекулярная масса 30 000— 
45 000, натрия гидрохлорид, гидроксиэти- 
лированный 6—10% крахмал, альбумин 
10%, раствор натрия хлорида 0,9%, на- 
трия ацетат/натрия хлорид/калия хло- 
рид, натрия ацетат/натрия хлорид, 5% 
раствор декстрозы и т.д. 

Для коррекции нарушений в системе 
темостаза применяются антикоагулянты 
(гепарин натрий, надропарин кальций, 
далтепарин натрий, эноксапарин натрий) 
и дезагреганты (ацетилсалициловая кис- 
лота, дипиридамол, пентоксифиллин). 

Для повышения иммунитета применя- 
ются: ЛС, содержащие экстракты тимуса 
крупного рогатого скота, иммуноглобули- 
ны для в/в введения (иммуноглобулин 
человека нормальный, иммуноглобулин 
человека нормальный (12 + 15А + 15М), 
интерферон альфа-25). 

При склонности к развитию артериаль- 
ной гипотонии показано применение ГКС 
(преднизолон, гидрокортизон). 

В составе комплексной терапии необхо- 


димо применять антигистаминные сред- 
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ства: дифенгидрамин, хлоропирамин, про- 
метазин, хифенадин, лоратидин, кетоти- 
фен и др. 

Для предупреждения развития дисбак- 
териоза необходимо назначать эубиотики: 
бифидумбактерии, споры бактерий куль- 
туры ГР 5832, лиофилизированные бакте- 
рии Гасобасиз асЧорййиз, Вйаофас- 
детит тат о. ИБетотить 5терюсоссиз 
Гаесит, и др. 

Общеукрепляющая терапия: полно- 
ценное питание с большим содержанием 
витаминов, витаминотерапия, примене- 
ние анаболических стероидных гормонов, 
дополнительное парентеральное питание 
специальными смесями. 

При наличии показаний применяются 
эфферентные методы лечения. 


Оценка эффективности лечения 


Эффективность комплексной терапии 
ЛС оценивают на основании следующих 
параметров: эффективности антимикроб- 
ной терапии, устойчивого регресса воспа- 
лительных изменений в первичном и в 
метастатическом инфекционном очаге, 
отсутствия новых метастатических ин- 
фекционных очагов, исчезновения бакте- 
риемии, стабилизации состояния боль- 
ной, купирования реакции системного 
воспаления, устойчивого регресса ПОН, 
нормализации лабораторных показателей. 


Осложнения и побочные эффекты 
лечения 


Лечение сепсиса должно включать сана- 
цию первичного гнойного очага и комплекс- 
ную общую терапию: антибактериальную, 
инфузионную, иммунокорригирующую, 
симптоматическую, детоксикационную. 
Используют антибиотики широкого спект- 
ра действия, эффективные против возбу- 
дителей послеродовой инфекции. Ошибоч- 
ными являются отказ или нерациональ- 
ное запоздалое выполнение санации очага 
инфекции, неправильный подбор антиби- 
отиков, недостаточная их дозировка и 
продолжительность лечебного курса, что 
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почти в 2 раза ухудшает рез 
чения сепсиса. 


у. ЛЬтаты в 


Ошибки и необоснованные 
назначения 


= Недооценка состояния больной. 

"= Запоздалая и неэффективная санация 
гнойного очага. 

= Нерациональное применение антибио- 
тиков без учета характера возбудителя 
в зависимости от локализации первич- 
ного инфекционного процесса. 

= Необоснованное длительное примене- 
ние одних и тех же антибиотиков в от. 
сутствие их эффективности в течение 
48—72 ч. 


кк ВИ 
Прогноз 
око НВ 
Сепсис является наиболее тяжелым ос- 
ложнением гнойного процесса, лечение 
которого сложно и не всегда приводит к 
благоприятным исходам. Летальность 
при сепсисе остается высокой и достигает 
20—30%. Поэтому чрезвычайно важно 
проводить профилактику развития сеп- 
сиса, включающую санацию гнойного оча- 
га и адекватную терапию начальных про- 
явлений инфекции. 
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Септический шок 


Указатель описаний ЛС 


Антибактериальные ЛС 
Амикацин 
Амоксициллин/клавуланат 
Панклав ..... 
Ранклав ....... 
Ванкомицин 
Гентамицин 
Имипенем/циластатин 
Клиндамицин 
Клиндацин 
Левофлоксацин 
ПВА каф 1026 
ЛОЛ а... 1051 
Линкомицин 
Меропенем 
Метронидазол 
Нетилмицин 
Оксациллин 
Офлоксацин 
Заноцин 
Заноцин ОД 
Пефлоксацин 
Пелокс-400............ 1011 
Цефазолин 
Цефепим 
Цефоперазон 
Цефоперазон/сульбактам 
Цефотаксим 
Цефтазидим 
Цефтриаксон 
Ципрофлоксацин 
ДИО 1048 


Противогрибковые ЛС 

Нистатин 

Флуконазол 
ИИ 952 
Медофлюкон 
Микосист 
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Септический шок (СШ) — состояние перифе 
ского сосудистого коллапса, вызванное ЭНДотоксиць 
ми грамотрицательных и реже — ЭКЗоТОКеинамь 
грамположительных бактерий. В основе его Ложи 
тяжелое распространенное поражение капилляров и 
связанные с этим метаболические нарушения. 

В акушерской практике СШ возникает как тяже. 
лейшее осложнение инфицированных, особенно кри- 
минальных, абортов, хориоамнионита, послеродовых 
и послеоперационных гнойно-воспалительных забо- 
леваний (ГВЗ), мастита, пиелонефрита. 

Благоприятным фоном для его развития является 
осложненное течение беременности, обусловленное 
гестозом, бактериальными и вирусными инфекциями, 
невынашиванием, заболеваниями почек, печени, ге- 
моррагическими осложнениями и пр. 


Эпидемиология 


Частота септического шока, по данным различных ав- 
торов, вариабельна и колеблется от 3 до 10% от всех 
случаев ГВЗ в акушерстве и гинекологии. 


Этиология и патогенез 


мета- 
нару- 


>“ 


А 


лм 


ААА 


шению транскапиллярного обмена и су- 
щественным морфологическим и функ- 
циональным изменениям. СШ является 
финальной стадией этих нарушений. 

Патоморфологические изменения внут- 
ренних органов у больных, погибших от 
СШ, характеризуются наличием большо- 
го количества тромбоцитарно-фибрино- 
вых тромбов в русле микроциркуляции 
почек, печени, надпочечников, гипофиза, 
ЖЕТ, сочетающихся с многочисленными 
участками кровоизлияний. 


Клинические признаки 
и симптомы 


Обычно СШ предшествует тяжелая про- 
грессирующая бактериальная инфекция. 
Заболевание начинается с резкого повы- 
шения температуры тела до 39—40° С, 
потрясающих ознобов, интенсивного по- 
тоотделения; наблюдаются дезориента- 
ция, одышка, отмечается резкое сниже- 
ние АД вплоть до развития коллапса и 
потери сознания. Развивается синдром 
ПОН: сердечно-сосудистые расстройст- 
ва (нарушение ритма, ишемия миокарда, 
нарушения микроциркуляции, артери- 
альная гипотония), дыхательные нару- 
шения (респираторный дистресс-синд- 
ром, тахипноэ, гипоксия), нервно-психи- 
ческие расстройства (возбуждение, судо- 
роги, сопор, кома), нарушения функции 
почек (олигурия, гиперазотемия, гипер- 
креатининемия), нарушения функции 
печени (желтуха, повышение активности 
ферментов плазмы), дисфункция ЖКТ 
(тошнота, рвота, диарея), выраженные 
изменения гемограммы и биохимических 
показателей крови (тромбоцитопения, 
анемия, лейкоцитоз, нейтрофилез, лим- 
фопения, гипопротеинемия, гипоальбу- 
минемия, метаболический ацидоз), вы- 
раженные изменения в системе гемоста- 
за (развитие синдрома диссеминиро- 
ванного внутрисосудистого свертывания 
крови). 
Различают 3 фазы развития СШ: 
" | ранняя, или «теплая», фаза харак- 
теризуется повышением температуры 
тела до 38—40° С, ознобами, тахикарди- 
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ыы, кн артери- 
рт. ст. Почасовой ди и № 
урез снижен до 
30 мм/ч. Продолжительность этой фа- 
зы составляет несколько часов и зави- 
сит от тяжести инфекции; 
П — поздняя, или «холодная», фаза оп- 
ределяется субнормальной температу- 
рой тела, геморрагиями. Кожа на ощупь 
холодная, влажная. Отмечаются выра- 
женная артериальная гипотония (САД 
снижено до 70 мм рт. ст.), акроцианоз, 
быстрый нитевидный пульс, наруше- 
ниечувствительности кожи, олигурия; 
= Ш — необратимый СШ, «финальная» 
фаза характеризуется падением САД, 
анурией, респираторным дистресс-син- 
дромом и комой. 
Шоковый индекс Альговера (отношение 
частоты пульса к величине САД) в норме 
составляет 0,5—0,6, при шоке [1 степени он 
составляет 0,8, при шоке П степени — 0,9— 
1,2, при шоке Ш степени — 1,3 и более. 


Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования 


Диагноз СШ основывается на анамнести- 
ческих, клинических и лабораторных 
данных. 

Своевременная диагностика возможна 
лишь при систематическом контроле (мо- 
ниторинге) за состоянием больной: регис- 
трация основных параметров (АД, цент- 
рального венозного давления, пульса, 
числа дыханий, почасового диуреза, чис- 
ла тромбоцитов) должна проводиться 
каждые 3—6 ч. 

Обязательным является исследование 
формулы крови, мочи, системы гемостаза 
(количества тромбоцитов, фибриногена, 
растворимых комплексов мономеров фи- 
брина, продуктов деградации фибрина и 
фибриногена, антитромбина Ш, агрега- 
ции тромбоцитов); определение в сыво- 
ротке крови концентрации электролитов, 
белка, глюкозы, мочевины, креатинина, 
тазов артериальной крови, РН, печеноч- 
ных тестов; бактериологическое исследо- 
вание крови во время ознобов и отделяе- 
мого из очагов воспаления (мочи, лохий, 
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молока, раневого отделяемого) с опреде- 
лением чувствительности микрофлоры к 
антибиотикам и уровня микробной обсе- 
мененности. По показаниям необходимы 
рентгенологическое исследование груд- 
ной клетки, брюшной полости, УЗИ орга- 
нов брюшной полости и малого таза, по- 


чек, компьютерная и магнитно-резонанс- 
ная томография. 


Дифференциальный диагноз 


Проводят на основании данных клинико- 
лабораторных и инструментальных ис- 
следований с другими видами шока (ана- 
филактическим, геморрагическим, ток- 
сическим), с эмболией околоплодными 


водами, острыми инфекционными забо- 
леваниями. 


Клинические рекомендации 


Пациенткам с СШ лечение 
диться в отделении 


Санация очага инфекции, + 


сразу при поступ- 
нар. 


матки с трубами про 
перитоните после ке 
некротическом энд. 
тивной терапии СШ 
но-почечной недоста 


или 


Антибактериальная терапия 
Проводят массивную длительную целе- 


чинать с использования антибу 
широкого спектра Действия к и, 
функционального состояния почек 
При СШ, обусловленном ассоциа 
аэробных и анаэробных бактерий ИА 
проводить монотерапию ант 
сверхширокого спектра де: 
комплексную АТ цефалоспоринами ‚.. 
ингибиторозащищенными пенициллин, 
ми в сочетании с метронидазолом и 
линкозамидами. 
Монотерапия: 
Имитенем/циластатин, 6/8 0,51. 
3—4 р/сут, 7—10 сут или 
'Меропенем в/в 0,5—123 Р/сут, 
7—10 сут или 
Цефепим в/в 1222 р/сут, 7— 
или 
| 'Цефотеразон /сульбактам в/в 2г 
2 р/сут, 7—10 сут. 
Комбинированная терапия: 
Цефотаксим в/в 1-22 3 р/сут, 
| 7 10 сут или 
| Цефтазидим в/в 1—2 23 р/сут, 
7—10 сут или 
Цефоперазон в/в 1—2г2 р/сут, 
7—10 сут или 
Цефтриаксон в/в 1—2г2 р/сут, 
7—10 сут 


Ибиоти 


. Каму 
Иствия 


10 сут 


т 


| Амикацин в/м 15—20 мг/кг/сут 


в 1—2 введения, 7—10 сут 

или 

Гентамицин в/м 3—5 мг/кг/сут, 
7—10 сут или 


Нетилмицин в/м 4—7,5 мг/кг/сут, 
7—10 сут 


Клиндамицин в/в или в/м 0,3—0,6 г 
3 р/сут, 7— 10 сут или 
Линкомицин в/в или в/м 0,6 г3 р/сут, 
7—10 сут или 
Метронидазол в/в 0,5 г 3 р/сут, 
7—10 сут 


Амоксициллин,/клавуланат в/в 1,22 
3 р/сут, 7—10 сут 


Амикацин в/м 15—20 мг/кг/сут 
в 1—2 введения, 7—10 сут или 
Гентамицин в/м 3—5 мг/кг/сут, 


направленную АТ, которую следует на- 
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7—10 сут или 


7. 


И 


#72197 


= 
# 


1 


Нетилмицин в/м 4—7,5 мг/кг/сут, 
7—10 сут ц 


Метронидазол в/в 0,5 г 3 р/сут, 
7—10 сут 


Левофлоксацин в/в 0,5 г 2 р/сут, 
17—10 сут или 

Офлоксацим в/в 0,4 г 2 р/сут, 7—10 сут 
или 

Пефлоксацим в/в 0,4 г 2 р/сут, 
7—10 сут или 

Ципрофлоксацин в/в 0,4 г 2 р/суть 
7—10 сут 


Метронидазол в/в 0,5 г 3 р/суть, 
17—10 сут. 
Если возбудителем является 5ар/о- 
соссиз аитеиз, применяют: 
Оксациллин в/в 2—3 г4 р/сут, 
7— 10 сут или, 
Цефазолин в/в 2 г 3 р/сут, 7—10 сут 


Метронидазол в/в 0,5 г 3 р/суть 
7— 10 сут. 

При выявлении метициллинорезис- 
тентного 5. аитеиз лечение проводят по 
следующей схеме: $ 
| Ванкомицин в/в 1г2 р/сут, 17—10 сут 


+ 
Метронидазол в/в 0,5 г 2—3 р/сут, 
7— 10 сут. 


Профилактика грибковой 
суперинфекции 
Для предупреждения развития грибко- 
вой суперинфекции применяют антими- 
котики. 
ЛС выбора: 
Флуконазол в/в 0,1 г или внутрь 0,15 г 
1 р/сут 1 р/нед. 
Альтернативные ЛС: 
| Нистатин внутрь 500 000. ЕД 4 р/сут, 
7—10 сут. 


Другие методы, применяемые 

в комплексной терапии 

ГКС (тидрокортизон вводят каждые 2 ч до 
выведения больной из СШ) улучшают ми 
кроциркуляцию, увеличивают сердечный 
выброс, ослабляют действие эндотоксина, 
снижают возможность побочных реакций 


Глава 
17. Осложнения в послеродовом периоде 


РБ чьи высоких доз анти- 
 -ердечную деятельность под- 

держивают введением инотропных ЛС 

(норадреналин, допамин, добутамин). 

Проводят коррекцию нарушений вод- 
но-электролитного баланса и кислотно- 
основного состояния с восполнением 
объема циркулирующей крови. Исполь- 
зуют декстраны, средняя молекулярная 
масса 30 000—40 000; декстран, средняя 
молекулярная масса 30 000— 45 000; на- 
трия гидрохлорид, гидроксиэтилирован- 
ный 6—10% крахмал, альбумин 10%, рас- 
твор натрия хлорида 0,9%, натрия аце- 
тат/натрия хлорид/калия хлорид, натрия 
ацетат/натрия хлорид, 5% раствор декст- 
розы. 

Для коррекции нарушений в системе 
гемостаза применяют антикоагулянты 
(гепарин натрий, надропарин кальций, 
далтепарин натрий, эноксапарин натрий), 
дезагреганты (ацетилсилициловая кисло- 
та, дипиридамол, пентоксифиллин). 

Противотромботическую терапию не- 
обходимо сочетать с восполнением уров- 
ня антитромбина Ш и плазминогена за 
счет переливания свежей или свежезамо- 
роженной плазмы. 

При возникновении сильных кровоте- 
чений, обусловленных избыточной фиб- 
ринолитической активностью, показано 
снижение дозы гепарина и применение 
гемостатических ЛС. 

Проводят коррекцию дыхательной не- 
достаточности (инвазивная и неинвазив- 
ная искусственная вентиляция легких). 

При олигурии на фоне достаточного 
объема циркулирующей крови применя- 
ют фуросемид в сочетании с осмотиче- 
скими диуретиками (маннит). Прогноз 
благоприятен, если почасовой диурез со- 
ставляет не менее 30—60 мл. 

Для повышения иммунитета применя- 
ют иммуноглобулины для в/в введения, 
экстракты тимуса крупного рогатого скота, 
системные энзимы. 

Проводят симптоматическую терапию, 


коррекцию расстройств гемодинамики. . 

Применяют десенсибилизирующие ЛС: 
дифенгидрамин, хлоропирамин, проме- 
тазин, хифенадин, лоратидин, кетоти- 


фен и др- 
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Необходимо назначение ЛС, расширя- 
ющих периферические сосуды (бенцик- 
лан, папаверин, дротаверин). Особенно 
важно применение этих средств в началь- 
ной стадии шока. 

Для предупреждения развития дис- 
бактериоза в составе комплексной тера- 
пии необходимо назначать эубиотики: 
бифидумбактерин, споры бактерий куль- 
туры ГР 5832, лиофилизированные бак- 
терии Гастофас из асзаорпй из + В йао- 
фаденит, туатиз о. Ибетотит, + терю- 
соссиз }аесфилт, и т.д. 

В тяжелых случаях показаны плазма- 
ферез и другие методы экстракорпораль- 
ной детоксикации. 


Оценка эффективности лечения 


Критерием эффективности лечения яв- 
ляется нивелирование признаков СШ. 

Динамическое наблюдение за паци- 
енткой в ходе проведения интенсивной 
терапии СШ должно осуществляться 
на основе контроля показателей лабо- 
раторных данных, оценки эффективно- 
сти антимикробной терапии, функцио- 
нального состояния отдельных органов 
и систем. Это позволяет внести своевре- 
менные коррективы в терапию, преду- 
предить прогрессирование системного 
воспаления и нарастания органной дис- 
функции. 


Осложнения и побочные эффекты 
лечения 


При СШ комплексную терапию следу- 
ет начинать как можно раньше, т.к. тя- 
желые изменения в организме челове- 
ка наступают через 12—15 ч от начала 
заболевания. При назначении антибак- 
териальных средств необходимо при- 
нимать во внимание состояние выдели- 
тельной функции почек. В некоторых 
случаях при применении антибиоти- 
ков с бактерицидным типом действия 
не исключается возможность быстрой 
и массивной деструкции грамотрица- 
тельных бактерий и поступления эндо- 
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токсинов в кровь, что м 


ожет 
картину СШ. УСУгуби, 


Ошибки и необоснованные 
назначения 


Основными ошибками являются: 
" запоздалая и неэффективна 
очага инфекции, включая 

менное оперативное пособие; 
"= нерациональное применение антибио. 
тиков; 
= неадекватная инфузионная терапия; 
„= недостаточное введение ГКС. 


Я санация 
Несвоеврь. 


Прогноз 


Прогноз при СШ тем благоприятнее, чем 
ранее произведена санация очага ин- 
фекции (чаще всего инструментальная 
ревизия полости матки, аспирация со- 
держимого матки) и начата комплексная 
терапия. 

Главными факторами, определяющими 
исход при СШ, является тяжесть и коли- 
чество органных дисфункций. Важную 
роль играет адекватная и своевременная 
АТ. Выбор ЛС определяется спектром их 
действия, фармакокинетикой, а также тя- 
жестью состояния больной. Неадекватная 
стартовая схема АТ существенно (на 15— 
30%) повышает летальность больных с 
СШ. Для больных, находящихся в крити- 
ческом состоянии, нуждающихся в прове- 
дении функциональной поддержки, за- 
паздывание с их назначением и проведе- 
нием может иметь фатальное значение. 
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Глава 18. Особенности течения 


беременности при инфекционных 
заболеваниях, протекающих 
с поражением половых органов 


Бактериальный вагиноз 

и беременность ..........., 213 
Генитальный герпес 

и беременность 
Гонорея 

и беременность ......., ...221 
Урогенитальный 

кандидоз 

и беременность 


микоплазмоз 

и беременность 
Сифилис 

и беременность......... ..242 


трихомониаз 
и беременность.......... .248 


хламидиоз 
и беременность ...........253 
Цитомегаловирусная 


инфекция 
и беременность ... 


Инфекционные заболевания женских половых 
нов являются самой частой нозологической гру! 
с которой приходится сталкиваться акушерам 
кологам. 
Инфицирование и развитие воспалительного про- 
цесса в половых органах во время беременности мо- 
жет нарушать ее нормальное течение. Изменение мик- 
робиоценоза влагалища снижает активность биологи- 
ческих барьеров на пути восходящего инфицирования, 
в результате чего повышается риск невынашивания 
беременности, развития внутриамниотических 0с- 
ложнений, фетоплацентарной недостаточности и за- 
держки внутриутробного роста плода, преждевре- 
менного разрыва плодных оболочек и преждевремен- 
ных родов. Внутриутробное инфицирование плода 
может привести к развитию у него специфического 
инфекционного процесса или даже к его антенаталь- 
ной гибели. В России подтвержденная частота перина- 
тальной смертности в результате инфекционно-воспа- 
лительных процессов составляет около 10%, уступая 
только внутриутробной асфиксии, респираторным 
расстройствам и врожденным аномалиям. Сущест- 
венную роль инфекции играют и в структуре ранней 
неонатальной смертности, где они занимают 2— 3-е ме- 
сто. Также повышается частота гнойно-воспалитель- 
ных послеродовых заболеваний у матерей в послеро- 
довом периоде. Удельный вес генитальных инфекций 
в структуре материнской и перинатальной заболева- 
емости составляет около 60%. 
В данной главе представлены современные подхо- 
ды к диагностике, лечению, ведению беременности и 
профилактике внутриутробного инфицирования при 


сопутствующих инфекционных заболеваниях жен- 
ских половых органов. 


орга. 
пой, 
-ГИНе- 


Глава 18. ©) 
„ Особенности 6. 
течения беременности при инфекционных заб; 
заболеваниях 


Бактериальный вагиноз и беременность 


Указатель описаний ЛС 


Антисептическин ЛС 
Хлоргексидин 
ГЕИ 945 


Иммуномодуляторы 
Женьшеня экстракт 
Иммуноглобулин человека 
нормальный 
Интерферон альфа-26 
ВИФЕБОН а зе ева 941 
Лимонника плоды 
Системные энзимы 
ВОБбУНЗИМ —--. - - --леынава 942 
Элеутерококка корневища 
и корни 
ЛС, нормализующие 
микрофлору влагалища 
Бифидобактерии бифидум 
Лактобактерии ацидофильные 
Препараты для местного 
применения 
Бензидамин 
Тантум роза ........... 1028 
Бутоконазол 
ГИВОФОЙТ ое аль 948 
Кетоконазол 
ЛИБО". "М очен 977 
Клотримазол 
Метронидазол 
Метронидазол/миконазол 
Нео-Пенотран ......... 1001 
Натамицин 
Пимафуцин .......,.... 1013 
Неомицина сульфат/ 
полимиксина В сульфат/ 
нистатин 
Полижинакс ..........: 1014 
Нистатин/нифурател 
Макмирор комплекс ..... 988 
Орнидазол 
Тернидазол/неомицин/ 
нистатин/преднизолон 
Тержинанние ао льяйь 1030 
Хлоргексидин 
Гокоикбнак Зи 945 
Эконазол 


Бактериальный вагиноз (БВ) 
ный невоспалительный синдром, связанный с дис- 
биозом влагалищного биотопа, сопровождающийся 
чрезмерно высокой концентрацией облигатно- и 
факультативно-анаэробных условно-патогенных 
микроорганизмов и резким снижением содержания 


или отсутствием Гасобасй из зрр. в отделяемом вла- 
галища. 


— общий инфекцион- 


Эпидемиология 


Частота выявления БВ у беременных групп высокого 

риска достигает 35—37%. 
К группе риска развития БВ относятся: 

" беременные с сопутствующими воспалительными 
заболеваниями половых органов в момент осмотра и 
в анамнезе; 

= пациентки с нарушением микроценоза кишечника; 

= женщины, длительно использовавшие перед на- 
ступлением беременности внутриматочные контра- 
цептивы; 

= беременные после проведения антибактериальной 
терапии; 

= пациентки с высоким инфекционным индексом (от- 
ноптение суммы случаев острых респираторных за- 
болеваний к возрасту) и нарушенным местным им- 
мунитетом. 


Этиология и патогенез 


Этиология и патогенез бактериального вагиноза по- 
дробно описаны в главе «Гинекологические заболе- 
вания». 

Осложнения беременности на фоне БВ связаны с 
воспалительными заболеваниями малого таза, кото- 
рые часто развиваются на фоне высокой концентра- 
ции в нижних отделах полового тракта условно-пато- 
тенных микроорганизмов. 


Клинические признаки и симптомы 


Клинические проявления этого заболевания подробно 


«Гинекологические заболевания». 


т в главе 
описаны ниве 


БВ оказывает существенное влияние на тече: 
ременности. 
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Возможно развитие следующих ослож- 

нений у матери и плода: 

= хориоамнионит; 

= синдром инфицированности околоплод- 
ных вод; 

* задержка внутриутробного развития и 
внутриутробное инфицирование плода; 

* самопроизвольное прерывание бере- 
менности и преждевременные роды; 

= преждевременный разрыв плодного пу- 
зыря; 

= гнойно-септические осложнения у ма- 
тери в послеродовом периоде; 

" гнойно-септические осложнения у ре- 
бенка в неонатальном периоде. 


Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования 


Диагноз БВ основывается на данных 

клинических и лабораторных исследо- 

ваний (см. главу «Гинекологические за- 
болевания»). 

Микроскопическое исследование мазка 
из влагалища, окрашенного по Граму, — 
наиболее информативный метод диагно- 
стики, который позволяет: 

" определить состояние эпителия влага- 

лища и наличие «ключевых» клеток; 
выявить резкое снижение содержания 

Тасобас из рр. или полное их отсут- 

ствие; 

= оценить общую микробную обсеменен- 
ность; 

= определить состав микрофлоры; 

= доказать отсутствие лейкоцитарной ин- 
фильтрации. 

Необходима комплексная оценка состоя- 

ния системы мать—плацента—плод: 

= УЗИ матки, плаценты, плода; 

" оценка маточно- и фетоплацентарного 
кровотока с помощью допплеровского 
исследования; 

= анализ показателей кардиотокограммы 
и биофизического профиля плода. 


Дифференциальный диагноз 


БВ следует дифференцировать от следу- 
ющих заболеваний: 
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„= кандидозного вульвовагинита. 
= урогенитального трихомониаз». 
„ микоплазмоза 


Клинические рекомендации 


Основные задачи лечения БВ: 

= элиминация облигатно-анаэробных мМи- 
кроорганизмов; 

" восстановление нормальной флоры вла. 
галища; 

= предупреждение развития суперинфек- 
ции (грибы, энтеробактерии и др.). 

Комплексное лечение БВ включает также: 

= профилактику и лечение осложнений 
беременности (угроза прерывания, пла- 
центарная недостаточность, внутриут- 
робная гипоксия, задержка внутриут- 
робного развития плода и др.); 


" коррекцию нарушений иммунного ста- 
туса. 


Противомикробная терапия 
На первом этапе лечения применяют ЛС, 
активные против анаэробных микроорга- 
низмов. Лечение проводят с учетом срока 
беременности (см. «Ошибки, и необосно- 
ванные назначения»). 
ЛС выбора: 
Метронидазол внутрь 0,5 г 2 р/сут или 
0,25 23 р/сут, 7 сут или во влагалище 
52 0,75% гель 1—2 р/сут, 5—7 сут. 
тернативные ЛС: 
Метронидазол внутрь 2 г, однократно 
‘или 
Нистатил, /нифурател во влагалище 
1 свеча на ночь, 8 сут или 
Орнидазол внутрь 0,5 г 2 р/сут, 5 сут 
или 1,5 г, однократно перед сном или 
Тернидазол/неомицин, /нистатин// 
преднизолон во влагалилце 1 табл. 
на ночь, 10 сут. 

ЛС для местного применения имеют 
преимущества из-за прямого действия на 
возбудителей, что позволяет назначать их 
в более низких дозах и снизить частоту 
побочных реакций. 

В случае подозрения на смешанную ин- 
фекцию до идентификации возбудителя 
целесообразно местно применять анти- 
септические средства: 


р 


я 


эя=я # # 


Глава 18. О! 
Особенности 
течения бе; 
'ременности при 
инфекционны 
их заболеваниях 


| Хлоргексидин во влагалилце 0,016 г 
|  (1свеча) 2 р/сут, 7—10 сут. 
Одновременно с противомикробными 
ЛС, активными против анаэробных мик- 
роорганизмов, для профилактики канди- 
доза назначают противогрибковые ЛС 
для местного применения: 
Клотримазол во влагалище 100 мг 
(1 вагиналъная табл.) на ночь, 6 сут 
или 
Кетоконазол во влагалище 400 мг 
(1 свеча) на ночь, 3—5 дней ‘или 
Натамицин во влагалилце 100 мг (1 свеча) 
на ночь, 6 сут или 
Эконазол во влагалилще 1 свеча на ночь, 
3 сут. 
При проведении терапии комбиниро- 
ванными ЛС дополнительно противогриб- 
ковые ЛС не назначают. 


Восстановление микрофлоры 
влагалища 
Второй этап лечения — восстановление 
нормального микроценоза влагалища: 
Бифидобактерии бифидум во влагалище 
1 свеча на ночь, 7Т—10 сут или 
Лактобактерии ацидофильные во влага- 
лилце 1 свеча на ночь, 7—10 сут. 
Эти ЛС назначают лишь в отсутствие 
дрожжеподобных грибов в отделяемом из 
влагалища. 


Иммунотерапия =. 
При необходимости проводится коррек- 
ция нарушений иммунного статуса. 
ЛС выбора: г 
Иммуноглобулин человека нормальный 
в/в кателъно 0,25 г /кг через сутки 
3 раза, при рецидиве заболевания — 
повторный курс. 
Альтернативные ЛС: 
Женьшеня экстракт внутрь 1 
пель 2—3 р/сут, 1 мес или 
Инте альфа-26 в прямую кишку 
и. (1 свеча) 2 р/суть 5 сут или 
Лимонника плоды, ‘настойка, внутрь 
15—20 катель 2—3 р/сут, 1 мес или 
Системные энзимы внутрь 3—5 драже 
3 р/суть 1 мес или 
Элеутерококка корневища и корни» 
экстракт, внутрь 15—20 капель 
2—3 р/сут, 1 мес. 


5—20 ка- 


Оценка Эффективности лечения 


Критерии эффективности лечения БВ: 
исчезновение клинических проявлений; 
; 


" нормализация лаб торн 
ы. ораторных п = 
те ; оказа 


" благоприятный исход беременности. 


Осложнения 
и побочные эффекты 
лечения $ 


К побочным эффектам проводимой фар- 

макотерапии можно отнести: 

= индивидуальную непереносимость ЛС 
или развитие побочных реакций; 

= большое число рецидивов, возника- 
ющих в различные сроки после лечения; 

= развитие урогенитального кандидоза. 


Ошибки и необоснованные 
назначения 


В связи с возможным отрицательным 
воздействием на эмбрион как системную, 
так и местную терапию антианаэробными 
ЛС, относящимися к группе нитроимида- 
золов, можно проводить только во ИП— 
Ш триместрах беременности. 

Применение в Г триместре беременно- 
сти защищенных ингибиторами В-лакта- 
маз пенициллинов нецелесообразно в ви- 
ду их низкой эффективности. 


о тс я 


Прогноз: ры 


Риск преждевременных родов и прежде- 
временного излития околоплодных вод при 
БВ возрастает в 2,6—3,8 раза, риск разви- 
тия послеродовых гнойно-септических ос- 
ложнений у родильниц — в 3,5—5,8 раза. 
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Хлоргексидин 


Эффективное лечение бактериального вагиноза, 
смешанных вагинальных инфекций 


® Широкий спектр антимикробного действия 
. Отсутствие резистентных штаммов патогенных 


микроорганизмов 

. Сохранение и восстановление нормальной микрофлоры 
в процессе лечения 

‚ Хорошая переносимость 


. Разрешён к применению во время беременности и лактации 


® 
® НИЖФАРМ Р. № 001901/01-2002 


Йбдоксид* 


Тов 


’ Антисептическое 
’ средство 


| 
| 
в 


Антисептический препарат широчайшего спектра 
антимикробного действия для лечения 
бактериального вагиноза и вагинитов 


° Эффективен в отношении бактерий, грибов, вирусов, простейши: 
Отсутствие резистентности патогенной микрофлоры 
Хорошая переносимость и Удобство применения 


Разрешён к применению ив первом триместре беременн. 


® 
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Глава 18. Особ. 


енности тече реременности при инфек, онных заболеваниях 
ния бер: о фекц, 


Генитальный герпес и беременность 


НИ т 
Указатель описаний ЛС 
АВ 


Иммуномодуляторы 
Иммуноглобулин человека 
нормальный 
Интерферон альфа-26 

Виферонь, езде ак ео 941 
Системные энзимы 

ВОбЗЕЗИМ, мова 942 


Противовирусные ЛС 
Ацикловир 
Валацикловир 
Трийодризорцин 


Ге Йй 
: ен герпес (ГГ; герпес половых органов) — 
дна из форм герпетической инфекции, 


пере, з 
мая половым путем, р 


характеризующаяся появлени- 
ем высыпаний в области половых органов или проте- 
кающая бессимптомно. 


Эпидемиология 


По официальным данным, распространенность ГГ в 
России в 2001 г. составила 19%. Частота неонатального 
инфицирования детей вирусом простого герпеса 
(ВПГ) варьирует от 0,002 до 0,05%. 

Несмотря на относительную редкость неонатального 
герпеса, тяжесть его проявлений и неблагоприятный 
прогноз для новорожденного делают весьма актуаль- 
ной разработку рациональных подходов к диагности- 
ке, лечению и в особенности профилактике этого край- 
не тяжелого заболевания. 


Классификация 


Выделяют следующие клинико-морфологические 
формы ГГ: 

„ первый эпизод первичной инфекции; 

„ первый рецидив первичной инфекции; 

„ рецидивирующий ЕЕ, 

„ бессимптомный (атипичный) ГГ. 


ослы в = ооо ЕН Е 
Этиология и патогенез перелеты = 


Этиология и патогенез генитального герпеса подробно 
описаны в главе «Гинекологические заболевания». сд 
Беременность не повышает о тан _ 
ложнений ГГ. Однако при инфицировании Г к. 
реактивации ГГ во время наи кд 
ет риск интра- и неонатального и = р не 


$ 


плода. , 


эмбриону и плоду: 
. трансплацентарный 


„ нисходящий, 
крайне редко); 35 врат, 
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„ контактный — заражение плода вр 
прохождении через инфицированнь 
одовые пути матери. 

а в = вероятность внутриут- 

робного и неонатального инфицирова- 

ния при первом эпизоде первичной ин- 

фекции. 


„ локализованным поражение 
покровов и слизистых оболо 
лением характерной сыпи; 

„ локализованным пораже 
развитием энцефалита; 

„ генерализованным по 
легких, ЦНС, кожи. 


М 
я 


Чием ЦН 
( 


жение пе 
и 


Клинические признаки 
и симптомы 


Клинические проявления различных кли- 
нико-морфологических форм герпетиче- 
ской инфекции подробно описаны в соот- 
ветствующей подглаве (см. главу «Гине- 
кологические заболевания»), 

Во время беременности ГГ в большин- 
стве случаев протекает атипично, что 
представляет наибольшую эпидемичес- 
кую опасность, тк. происходит активное 
выделение вируса без ярких клинических 
проявлений болезни, побуждающих па- 
циенток обращаться к врачу. 

При внутриутробном инфицировании 
в Г триместре беременности возможно 
развитие следующих осложнений: 

" самопроизвольных абортов; 
" задержки внутриутробного развития 
плода и неразвивающейся беременности; 
= пороков развития плода. 
Инфицирование при сроке беременности 
более 20 недель может вызывать: 
= хориоамнионит; 
= мало- или многоводие; 
" антенатальную гибель плода; 
= поздние выкидыши и преждевременные 
роды. 
Внутриутробное инфицирование на позд- 
них сроках беременности проявляется 
ранним развитием клинической картины 
неонатальной инфекции, 
В подавляющем большинстве (85%) 
случаев инфицирование новорожденного 
происходит при его прохождении по ро- 
довому каналу, при этом передача инфек- 
ции возможна как при наличии очагов по- 
вреждения в области шейки матки и 
вульвы, так и при бессимптомном выде- 
лении вируса. 


Неонатальный герпес может 


прояв- 
ляться: 
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Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования 


Диагноз ГГ устанавливают на осно) 

изучения анамнеза и жалоб паци 

результатов клинико-лабораторно 
следования. 

При сборе анамнеза обращают ВНИМа. 
ние на: 

" условия труда и быта (тяжелый физи- 
ческий труд, переутомление, частые 
стрессы); 

" состояние здоровья супруга (партнера) 

= наличие частых беспорядочных половьх 
связей; 

" рецидивирующие вагиниты, цервици- 

ты, эктопии шейки матки, плохо подда- 
ющиеся лечению; 

наличие хронических воспалительных 

заболеваний органов малого таза, дис- 

функций яичников, первичного или вто- 
ричного бесплодия. 

Большое значение имеют течение и ис- 

ход предыдущих беременностей: 

" самопроизвольные выкидыши; 
неразвивающаяся беременность; 
пороки развития плода; 
хроническая плацентарная недостаточ- 
ность; 
гипоксия и/или задержка развития 
плода; 
преждевременные роды; 
внутриутробная инфекция; 
антенатальная гибель плода; 
заболевания новорожденного (вези- 
кулезные высыпания, конъюнктивит, 

пневмония, синдром дыхательных рас- 

стройств, воспалительные изменения В 

головном мозге, гипотрофия, тимо- и ге- 

патоспленомегалия, сепсис и др.). 

Применяемые лабораторные методы ди- 

агностики ГГ подробно описаны в главе 

«Гинекологические заболевания». 


Вани 
ентки, 
то 96. 


Глава 18. Особенности течения беременности при инфекционных заболеваниях 


Дифференциальный диагноз 


Проводят на основании анамнеза, жалоб 
пациентки и результатов клинико-лабо- 
раторного обследования. Необходимо ис- 
ключить сифилис, мягкий шанкр и другие 
заболевания, приводящие к развитию язв 
в области половых органов. 


Клинические рекомендации 


Тактика лечения зависит от срока бере- 
менности и клинической формы ГГ. 


Прерывание беременности 

и оперативное родоразрешение 

В Г триместре беременности при выявле- 
нии и подтверждении диагноза первого 
эпизода первичного ГГ ставят вопрос о 
прерывании беременности по медицин- 
ским показаниям. 

Кесарево сечение для профилактики 
неонатального герпеса рекомендуют про- 
изводить только при наличии первого 
эпизода первичной инфекции в течение 
последних 3—4 недель беременности или 
при герпетических высыпаниях на поло- 
вых органах за 2—5 дней до родоразре- 
шения. 


Противовирусная терапия 
Безопасность специфической противови- 
русной терапии беременных не доказана. 

При возникновении рецидива ГГ в 
1 триместре беременности проводят сле- 
дующую противовируснаю терапию: 

Ацикловир, 5% крем, нанести на пора- 
женную поверхность 4—5 р/сут, 
5— 10 сут или 

Трийодрезорцин, 0,25—1% мазь, нанести 
на пораженную поверхность 
4—5 р/сут, 5—10 сут. 

При возникновении первого эпизода и 
рецидива ГГ во П и Ш триместрах бере- 
менности противовирусную терапию про- 
водят по следующей схеме: 

Ацикловир внутръ 200 мг 4 р/сут, 
5 сут при ГГ на сроке беременно- 
сти до 36 нед или до родов при ГГ 


на сроке беременности более 36 нед 
или 


| Валацикловир внутрь 500 мг 2 р/сут, 
|  осут при ГГ на сроке беременности 
| менее 36 нед или до родов при ГГ 
|  насроке беременности более 36 нед. 
Противовирусные ЛС проходят через 
плаценту, поэтому их следует применять 
с осторожностью. 
Прием противовирусных средств соче- 
тают с местной терапией: 
Ацикловир, 5% крем, нанести на пора- 
женную поверхность 4—5 р/сут, 
5— 10 сут или 
Трийодрезорцин 0,25— 1% мазъ, нанести 
на пораженную поверхность 
4—5 р/сут, 5—10 сут. 


Иммунотерапия 
При ГГ у беременных рекомендуют так- 
же применение иммуномодуляторов и 
системных энзимов: 
Иммуноглобулин человека нормальный 
в/в кательно 0,25—0,5 г/кг через сут- 
ки 3 введения или, 
Интерферон альфа-25 в прямую киш- 
ку 500 000 МЕ (1 свеча) 1 р/сут, 
10 сут 


+ 


Системные энзимы 3 табл. 3 р/сут, 
1—1,5 мес. 


Оценка эффективности лечения 


Критерии эффективности лечения: 

= исчезновение клинических проявлений 
заболевания; 

„ предотвращение инфицирования ре- 
бенка. 


Осложнения и побочные эффекты 
лечения 


Наиболее часто при применении противо- 
вирусных ЛС встречаются аллергические 
реакции, тошнота, рвота. 


Ошибки и необоснованные 
назначения 


Необоснованны следующие назначения: 
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„ длительный (более 2 недель) прием про- 
тивовирусных ЛС до 36 недель беремен- 


ности; 
„ профилактическое лечение ГГ при бе- 

ременности без клинического или лабо- 

раторного подтверждения диагноза. 


Прогноз 

При генерализованной форме первичного 
ГГ у беременных прогноз неблагоприят- 
ный как для матери, так и плода. 
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Гонорея и беременность 


Е И 
Указатель описаний ЛС 
АНИ 


Антисептические ЛС 
Хлоргексидин 
УОКСИиКОН,. аня 945 
Иммуномодуляторы 
Женьшеня экстракт 
Иммуноглобулин человека 
нормальный 
Интерферон альфа-26 
ВИФерОНТ ее 941 
Лимонника плоды 
Системные энзимы 
ВОбУНЗИМ” ты 942 
Элеутерококка корневища 
и корни 
Противомикробные ЛС 
Азитромицин 
АЗИВОК еде т 935 
ЗИТРОДИд „ея 958 
Хемомицин ............ 1046 
Амоксициллин 
Флемоксин Солютаб ....1042 
Амоксициллин/клавуланат 
Панюлавт ее 1008 
РАНЕЕ ой 1015 


Спарфло ое 1024 
Спектиномицин 
Спирамицин 

Ровамицин ............ 1019 
Цефоперазон 
Цефотаксим 
Цефтриаксон 
Эритромицин 


Клинические рекомендации ...............-. не алнннннея 224 
Неосложненная гонорея 


Осложненная гонорея ... 


Гонорея — инфекционное заболевание, передаваемое 
преимущественно половым путем, вызываемое 
М ззета, дототтноеае и характеризующееся пораже- 
нием в основном слизистых оболочек мочеполовых 
органов. 


Эпидемиология 


По экспертной оценке ВОЗ, ежегодно в мире гонореей 
заболевают более 200 000 000 человек. В России наибо- 
лее высокий уровень заболеваемости гонореей отме- 
чен в 1993 г. (230,9 на 100 000 населения), после чего 
было зарегистрировано снижение данного показателя. 
Однако это уменьшение заболеваемости объясняется 
недостаточной регистрацией больных, особенно жен- 
щин, тк. гонорея у них часто протекает мало- или бес- 
симптомно и выявляется при различных профилакти- 
ческих обследованиях или при развитии осложнений. 

Во время беременности частота гонореи повышена у 
молодых незамужних женщин, особенно в отсутствие 
постоянного полового партнера. 


Классификация 


Согласно международной классификации болезней 
десятого пересмотра, выделяют следующие клиниче- 
ские формы гонореи: 

= гонорея нижних отделов мочеполового тракта без ос- 
ложнений; 

гонорея нижних отделов мочеполового тракта с ос- 
ложнениями; 

гонорея верхних отделов мочеполового тракта и ор- 
ганов малого таза; 

„= гонорея других органов. 

При этом указывается полный топический диагноз. 


Этиология и патогенез 


Возбудителем гонореи является Ме?ззеа доптот- 
троеае — грамотрицательный диплококк. 
Характерные особенности М. допоттпоеае: 
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е обычно располагаются вну- 


„ ворганизм нто- 


триклеточно в протоплазме ча 

ядерных нейтрофилов; Е 
„ способны образовывать [-формы; 

„ многие штаммы продуцируют 1 
мазу — фермент, разрушающий пени- 
циллин. р 

Пути инфицирования — чаще половой, 

реже бытовой через предметы личной ги- 

гиены. 

Инкубационный период составляет 3— 
5 суток, иногда увеличивается до 1 месяца. 

Инфекция поражает органы, выстлан- 
ные цилиндрическим и переходным эпите- 
лием, поэтому вызванный М. допоттйоеае 
процесс может развиваться в области 
цервикального канала, мочеиспускатель- 
ного канала, парауретральных желез, 
больших вестибулярных желез, прямой 
кишки, ротоглотки и конъюнктивы глаз. 
Локализация инфекции вне мочеполовых 
органов объясняется различными типами 
сексуальных контактов. 

Воспалительный процесс завершается 
дегенерацией эпителия, при этом проис- 
ходит трансформация цилиндрического 
эпителия в многослойный плоский с явле- 
ниями кератинизации. 

МУ. допоттпоеае способны проникать в 
кровь, вызывая транзиторную бактерие- 
мию, однако диссеминация с образовани- 
ем гонококковых метастазов в различных 
органах или развитие сепсиса наблюдает- 
ся крайне редко. 

У женщин гонорея в 30—60% сочетает- 
ся со следующими заболеваниями, пере- 
даваемыми половым путем (ЗППП): 

"= урогенитальным кандидозом; 

= сифилисом; 

= урогенитальным микоплазм. 

= урогенитальным трихомони: 

= урогенитальным хламидиоз 


озом; 
азом; 
ом. 


Клинические признаки 
и симптомы 


Е о. 


Гонорея у женщин характеризуется мно- 
гоочаговостью поражения, в 50—60% слу- 
чаев протекает бессимптомно. 

С учетом особенностей ст 


роения моче- 
половых органов выделяют: 
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„ гонорею нижнего отдела моче 

тракта: 

— уретрит; 

— бартолинит; 

— вестибулит; 

— экзо- и эндоцервицит; 

„ восходящую гонорею: 

— эндометрит; 

— сальпингит; 

— сальпингоофорит; 

— пельвиоперитонит. 
Наиболее частое проявление гонореи ну. 
жнего отдела мочеполового тракта — зн. 
доцервицит. 

При остром уретрите пациенток бесп. 
коят рези при мочеиспускании. 

Воспаление больших желез преддье- 
рия влагалища (бартолинит) чаще всего 
бывает двусторонним, при присоедине- 
нии вторичной инфекции может разви- 
ваться абсцесс. 

Восходящая гонорея характеризуется 
вовлечением в процесс внутренних поло- 
вых органов, нередко развивается в по- 
слеродовом и послеабортном периоде. 

Для острого эндометрита и сальпинго- 
офорита характерны следующие клини- 
ческие проявления: 

" боли внизу живота; 

" повышение температуры тела; 

* Увеличение матки в размерах, болез- 
ненность ее при пальпации; 

" признаки двустороннего сальпингоофо- 
рита (сильные боли в паховых областях, 
при бимануальном гинекологическом ис- 
следовании пальпируются расширенные 
отечные болезненные маточные трубы). 
Прогрессирование процесса приводит К 
развитию пиосальпинкса, пиовара, тубо- 
овариальных образований. 

При переходе инфекции с придатков мат- 


ки на брюшину малого таза развивается 
пельвиоперитонит: 


“ усиливаются боли внизу живота; 

" появляются симптомы раздражения 

брюшины; 

при влагалищном исследовании отме- 

чаются: 

— Резкая болезненность пальпации; 

— признаки двустороннего сальпинго- 
офорита; 

— инфильтрация параметрия; 


полон 


д 
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— выбухание заднего свода влагалища. 
Основные осложнения гонореи: 
воспалительные заболевания органов 
малого таза; 

„ бесплодие; 

„ внематочные беременности; 

„ перигепатит; 

„ диссеминация инфекции (возникает 
менее чем в 1% случаев), характеризу- 
ющаяся: 

— гнойным артритом; 

— септицемией; 

— повышением температуры тела; 

— высыпаниями на коже. 


Особенности течения гонореи 

во время беременности 

У беременных чаще всего диагностируют 
цервицит и вагинит. 

Инфицирование М. допоттноеае органов 
малого таза, особенно в Ш триместре бе- 
ременности, встречается редко. Это, ве- 
роятнее всего, связано с тем, что слизис- 
тая пробка в цервикальном канале и 
плодный пузырь являются естественны- 
ми барьерами для распространения ин- 
фекции восходящим путем. 

В тех случаях, когда развивается гоно- 
кокковый сальпингит, у беременных от- 
мечаются острые боли внизу живота, по- 
вышение температуры тела. При иссле- 
довании и по данным УЗИ определяется 
тубоовариальное образование. 

При бессимптомном течении заболева- 
ния инфекция органов малого таза может 
выявляться во время кесарева сечения 
или в послеродовом периоде. 

У беременных наряду с типичными 
формами гонококковой инфекции часто 
встречается гонорейный фарингит, что 
связано с увеличением числа орогениталь- 
ных контактов. 

Гонорея во время беременности может 
привести к развитию следующих ослож- 
нений: 
= самопроизвольному аборту; 

" невынашиванию беременности; 

= плацентарной недостаточности; 

= антенатальной гибели плода; 

=" хориоамниониту; 

" послеродовым инфекциям у матери (эн- 
дометрит и/или сальпингит). 


Прерывание беременности на фоне гоно- 
реи связано с высоким риском развития 
восходящей инфекции. 

При преждевременном излитии около- 
плодных вод у беременных с недиагности- 
рованной или нелеченой гонореей имеется 
опасность внутриутробного инфицирова- 
ния плода. Первоначальным проявлением 
гонококковой инфекции новорожденно- 
го обычно является конъюнктивит. Его 
клинические признаки появляются впер- 
вые в возрасте 2—4 дней, у некоторых де- 
тей — после выписки из родильного дома. 

Степень тяжести конъюнктивита варь- 
ирует от легкого покраснения глаз с лип- 
кими или серозно-кровянистыми выде- 
лениями до тяжелого отека с гнойными 
выделениями, изъязвлением роговицы, 
иридоциклитом и высоким риском разви- 
тия слепоты в будущем. 

Наряду с поражением глаз у ребенка 
могут развиваться симптомы неонаталь- 
ного сепсиса, менингита. У девочек (изо- 
лированно или в сочетании с другими 
проявлениями инфекции) отмечается 
вульвовагинит. 


Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования 


Диагноз гонореи устанавливают на осно- 
вании данных анамнеза, клинических 
проявлений заболевания, данных объек- 
тивного исследования и результатов ла- 
бораторной диагностики. 

Применяют следующие лабораторные 
методы исследования (для верификации 
диагноза достаточно выявление №. допог- 
тпоеае с помощью одного метода): 

„ микроскопическое исследование маз- 
ков, окрашенных по Граму, из мочеис- 
пускательного канала, цервикального 
канала, прямой кишки, с задней стенки 
глотки (выявляются типичные грамот- 
рицательные диплококки); 

„= иммунофлуоресцентный метод; 

„= иммуноферментный анализ (мазки из 
мочеиспускательного канала и моча); 

„ полимеразная и лигазная цепные реак- 
ции (чувствительны для выявления 
М. допоттноеае и СМатудза {таспотан$). 
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Помимо описанных методов, пении м 
становку комплекса серологичес сть 
акций на сифилис и определение ант 

к ВИЧ, гепатиту С, НВзАв. 

Из обязательных мене 
методов обследования выполняют УЗ 
органов малого таза. 

Во время беременности обследование 
проводят при постановке на учет в жен- 
ской консультации, при сроке беременно- 
сти 32 недели и перед родами. 

При постановке диагноза гонореи бере- 
менным обязательно должна выполнять- 
ся комплексная оценка состояния систе- 
мы мать—плацента—плод (УЗИ матки, 
плаценты, плода; допплерографическое 
исследование маточно- и фетоплацентар- 
ного кровотока; анализ показателей кар- 
диотокографии и биофизического профи- 
ля плода). 

В обязательном порядке проводят об- 
следование полового партнера и при не- 
обходимости — его лечение. Кроме того, 
обследованию подлежат и лица, бывшие с 
женщиной в тесном бытовом контакте. 


Дифференциальный диагноз 


Гонококковая инфекция не им. 
терных клинических особеннос 
му прежде всего необходимо 
дифференциальную диагности: 
гими ЗППП. 


еет харак- 
тей, поэто- 
проводить 
ку с дру- 


Клинические рекомендации 


Лечение беременных осуществляется в 


срока гестации. 


Применяют противомикробные ЛС не 
оказывающие отрицательног ь 
о влия; 
плод. над = 


Неосложненная гонорея 


ЛС выбора: 


| Спектиномицин, в/м2г, однократно. или 
Цефотаксим, в/м 1,52, однократно или 


224 


| Цефтриаксон в/м 0,25 г, Обнокри 

Альтернативные ЛС: то, 
Эритромицин внутфь 0,5 г 6 
2 сут, затем 0,5 25 р/сут, 

Эффективность этих схем 
не менее 95%. 

Как способ первичной профилакт | 
при незащищенном половом акте прим. 
няют хлоргексидин: 

Хлоргексидин во влагалище 16 мг 
(1 свеча) не позднее 2 ч после незалци. 
щенного полового акта (независиио 
от, фазы менструального цикла ). 


›2 сут. 
Составляе, 


Осложненная гонорея 
НЕОН. 1) 


Антибактериальная терапия 
Антибактериальная терапия проводится 
более длительными курсами: 
Цефоперазон в/в или в Им 122 р/сут, 
до разрешения клинической 
симптоматики или, 
Цефотаксим в/в 123 р/сут, до разре- 
шения клинической симптоматики 
и в течение последующих 1—2 сут. 
При сопутствующей хламидийной ин- 
кции ЛС выбора или альтернативные 
ЛС применяют в сочетании с макролида- 
ми или амоксициллином: 
Азитромицин внутрь 1 г, однократно 
‘или 
Амоксициллин, внутрь 0,5 г 3 р/сут, 
7—10 сут или 
Амоксициллин,/ ‘клавуланат 0,375 г 
3 р/сут, 7 сут или 


Спирамицин, внутрь 3000 000 ЕД 
3 р/сут, 7—10 сут. 


Иммунотерапия 
ри необходимости 

пров ‘леду- 

ЮЩая тора роводится следу: 

“ профилактика 

беременности; 

“ коррекция на 


Терфероново. 
ЛС выбора: 


И. 
ммуноглобулин, человека нормальный 
8/6 кательно 0,25 г/кг через сутки 


3 Раза, при рецидиве заболевания — 
повторный курс. 


и лечение осложнений 


рушений иммунного и ин- 
го статуса. 


Урсами: 

пи в/о 
линическо 
или 

г3 р/стие 
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Альтернативные ЛС: 

Женьшеня экстракт внутфъ 15—20 ка- 
пель 2—3 р/сут, 1 мес или 

Интерферон альфа-26 в прямую кишку 
500 000 МЕ (1 свеча) 2 р/сут, 5 сут или 

Лимонника плоды, настойка, внутрь 
15—20 капель 2—3 р/сут, 1 мес или 

Системные энзимы внутрь 3—5 драже 
3 р/сут, 1 мес или 

Элеутерококка корневища и корни, 
экстракт, внутрь 15—20 капель 
2—3 р/сут, 1 мес. 


Оценка эффективности лечения 


Эффективность лечения оценивается че- 
рез 7—10 суток после его окончания. 
Критерии эффективности лечения: 
отсутствие М. допоттпоеае при исследо- 
вании выделений из мочеиспускатель- 
ного канала, цервикального канала, 
прямой кишки; 

благоприятные результаты клиничес- 
кого и лабораторного обследования при 
динамическом наблюдении. 


Осложнения и побочные эффекты 
лечения 


Побочные эффекты основных противоми- 
кробных ЛС, применяемых для лечения 
гонореи, включают: 

" индивидуальную непереносимость ЛС; 
= аллергические реакции, 

В этих случаях рекомендуется смена ЛС 


и проведение десенсибилизирующей те- 
рапии. 


Ошибки и необоснованные 
назначения 


Во время беременности противопоказано 


применение тетрациклинов, фторхиноло- 
нов, аминогликозидов. 


8—1702 


Прогноз 


При раннем лечении прогноз благоприят- 
ный. Однако терапия не всегда бывает 
эффективной, тк. в последнее время от- 
мечается рост устойчивости М. допот- 
тпоеае к основным противомикробным 
ЛС. В этих случаях, а также при установ- 
лении рецидива гонореи необходимо про- 
ведение культурального исследования с 
определением чувствительности возбу- 
дителя к противомикробным ЛС. 
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`ев О.Р., Буданов П.В. Генитальные ин- 
фекции. М.: Династия, 2003. 


о) 


3 


< 


225 


И 
РАЗДЕЛ И. КЛИНИЧЕСКИЕ РЕК ОМЕНДАЦИ! 


Урогенитальный кандидоз и беременнок, 


Урогенитальный кандидоз (УК) — инфекционно, м 
ражение кожи и слизистых оболочек ор таНоВ мочь 
Бутоконазол половой системы, вызванное дрожжеподобныхи Гри. 
Гинофорт : бами рода Салйаа. 
Изоконазол Особенностью УК является частое Рецидивироь,. 
Кетоконазол ВИ ОС ТЬрАерОст ранения его на другие Орле. 
 Ливарол : ны и системы с развитием генерализованных ры 
Клотримазол значительные трудности в терапии, особенно У берь. 
Метронидазол/миконазол менных. 
Нео-Пенотран .. 
Миконазол 
Натамицин Эпидемиология 
Пимафуцин .. 


Неомицина сульфат/ РВ 
Частота УК в структуре инфекционной патологии НИ- 
полимиксина В сульфат/ руктур 


НСИИ жнего отдела половых органов составляет 40—50%. 
Полижинакс УК убеременных встречается в 2—3 раза чаще, чем 

Нистатин у небеременных женщин. 

Нистатин/нифурател 


Макмирор комплекс Е к ВАНИЕ НИИ 
Классификация 
о. 


Указатель описаний ЛС 


Тернидазол/неомицин/ 
нистатин/преднизолон 
Тержинан ..... В настоящее время в клинической практике использу- 
Хлоргексидин ется следующая классификация УК: 
Гексикон " кандиданосительство; 
Эконазол " острый УК; 


" хронический (рецидивирующий) УК. 


Этиология и патогенез 


ЕР 


= 
= 


2 


2ИЙ 


Гр 


{е исполь. 
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лоплодных вод происходит инфицирова- 


ние плода. ь 
Заражение плода может произойти и в 

процессе родов при контакте с инфициро- 

ванными родовыми путями матери. 
Возможно и постнатальное заражение 


новорожденного. 


Клинические признаки 
и симптомы 


Клинические проявления УК подробно 
описаны в главе «Гинекологические забо- 
левания». 

Кандидоз у беременных протекает с те- 
ми же клиническими симптомами, чтои у 
небеременных женщин. Чаще всего в вос- 
палительный процесс вовлекаются на- 
ружные половые органы (вульва) и влага- 
лище, реже — цервикальный канал. 

На фоне УК возрастает частота раз- 
вития следующих осложнений беремен- 
ности: 

„ угрозы прерывания беременности; 

„ самопроизвольных выкидышей; 

„ внутриутробной инфекции (плацентит, 
хориоамнионит); 

= внутриутробного инфицирования плода. 

Кандидоз плода может привести к его 

внутриутробной гибели, выкидышу, преж- 

девременным родам. 

В послеродовом периоде у женщин от- 
мечается повышение частоты послеродо- 
вых инфекций, обусловленных сочетани- 
ем УКи БВ: 
= эндометрит; 

"= раневая инфекция. 

У новорожденных кандидоз может про- 
текать в виде локализованной инфекции 
(омфалит, поражение ротовой полости, 
гортани, легких, кожи) и диссеминиро- 
ванного поражения, развившегося в ре- 
зультате кандидемии (наиболее часто — 
поражение головного мозга). 


Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования 


Диагноз УК основывается на оценке дан- 
ных анамнеза, субъективных и объектив- 


ных клинических проявлений, результа- 

тов лабораторного обследования. 
Основные методы диагностики: 

„ микроскопическое исследование влага- 
лищного отделяемого (нативных и ок- 
рашенных по Граму препаратов) — 
позволяет определить наличие гриба, 
его мицелия или спор; выявить сопутст- 
вующую бактериальную микрофлору; 

„ кульгуральный метод (посев материала 
на питательную среду) с последующей 
идентификацией полученной культуры 
гриба и определением его чувствитель- 
ности к противогрибковым ЛС; 

„ экспресс-диагностика с помощью тест- 
систем. 

Исследования проводят до лечения и че- 

рез 7—10 суток после его окончания и 

восстановления микробиоценоза влага- 

лища. 

Во время беременности показаны сле- 
дующие дополнительные исследования: 
= клинический анализ крови и мочи; 

„ гликемический профиль или проба с на- 
грузкой глюкозы; 

„ оценка состояния микроценоза кишеч- 

ника; 

исключение других инфекций, имею- 

щих сходные клинические проявления 

(см. «Дифференциальный диагноз»); 

комплексная оценка состояния системы 

мать—плацента—плод: 

— УЗИ матки, плаценты, плода; 

— оценка маточно- и фетоплацентар- 
ного кровотока с помощью доппле- 
ровского исследования; 

— анализ показателей кардиотокогра- 
фии и биофизического профиля 
плода. 


Дифференциальный диагноз 


Необходимо проводить дифференциаль- 
ную диагностику со следующими заболе- 
ваниями, имеющими сходные клиничес- 
кие проявления: 

„ бактериальным вагинозом; 
генитальным герпесом; 

гонореей; 

сифилисом; 

урогенитальным трихомониазом. 
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РАЗДЕЛ И. КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 


ЗЕ ВЕ к асс ты 
Клинические рекомендации 


Лечение проводят только в случае микро- 

биологически подтвержденного УК при 

наличии клинических признаков вульво- 
вагинита. 

Для лечения беременных рекомендует- 
ся проводить только местную терапию с 
учетом срока беременности: 

Изоконазол во влагалище 0,6 г (1 свеча) 
однократно или 1% крем, нанести 
на пораженную поверхность 3—5 г 
на ночь, 7 сут (при грибковом по- 
ражении вульвы или кожи 
в области промежности) или 

Кетоконазол во влагалище 400 мг 
(1 свеча) на ночь, 3—5 дней или 

Клотримазол во влагалище 0,1 г 
(1 вагинальная табл.) или 1% крем 
3—5 гна ночь, 7 сут или 

Миконазол во влагалище 0,1 г (1 свеча) 

‘на. ночь, 7 сут ‘или, 

Натамицин во влагалище 0,1 г (1 свеча) 
на ночь, 6 сути (9 сут?) или, 

Нистатин во влагалище 250 000 ЕД 
(1 свеча) на ночь, 14 сут или 

Нистатин /нифурател во влагалилце 
1 свеча на ночь, 8—10 сут или 

Тернидазол/неомицин /нистатин// 
преднизолон во влагалилце 1 табл. 
на ночь, 7 сут или, 

Хлоргексидин во влагалище 0,016 мг 
(1 свеча) 2 р/сут, 7—10 дней или 

Эконазол во влагалилце 0,15 г (1 свеча) 

‘на ночь, 3 сут. 

В Г триместре беременности возможно 
применение натамицина и хлоргексидина. 
Все остальные ЛС, которые можно при- 
менять при беременности, назначают со 
П триместра. В отсутствие эффекта от 
лечения необходимо провести повторный 
курс, используя другие ЛС. 

Помимо применения противогрибковых 
ЛС, необходимо проводить профилакти- 
ку и терапию осложнений беременности 
(угроза прерывания, плацентарная недо- 
статочность, внутриутробная гипоксия 
плода, задержка внутриутробного разви- 
тия плода и др.). 


Острая форма. 
Рецидив хронической формы. 
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Оценка эффективности лечения 


Критерии эффективности лечения 

дидоза у женщин: кан. 

= исчезновение клинических п 
заболевания; 

„ отрицательные результаты контрольно. 
го микробиологического исследования. 

= благоприятное течение беременности 
родов, послеродового периода и перис, 
да новорожденности. 


Роявлених 


Осложнения и побочные эффекты 
лечения 
д 
При проведении терапии может наблю- 
даться индивидуальная непереносимость 
ЛС: появляются отек, жжение, гипере- 
мия, увеличивается количество отделяе- 
мого из влагалища. В этих случаях реко- 
мендуется смена ЛС, назначение антиги- 
стаминных средств. 


Ошибки и необоснованные 
назначения 
ТОТ ме ао ава ОВО ВИ 
Беременным с УК можно назначать лишь 
противогрибковые ЛС для местного при- 
менения, т.к. средства для приема внутрь 
могут оказать отрицательное действие на 
плод. 


При кандиданосительстве лечение не 
требуется. 


Прогноз 
эн АА НОА нхлы. о 


с этим повышается риск развития ослож- 


ненной беременности и внутриутробного 
инфицирования плода. са 
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РЕФЕРАТИВНЫЙ ОБЗОР 


Клиническая эффективность препарат, 
Клиндацин при лечении 


бактериального вагиноза у беременны; 


Проблема воспалительных заболеваний 
женских половых органов остается одной 
из самых важных в акушерстве и гинеко- 
логии. В повседневной практике нередко 
встречаются больные с рецидивирующи- 
ми патологическими белями, лейкореей, 
которые практически не поддаются тра- 
диционной противовоспалительной и ан- 
тибактериальной терапии. Удельный вес 
генитальных инфекций в структуре мате- 
ринской и перинатальной заболеваемости 
составляет около 60%. Современные гени- 
тальные инфекции обусловлены в значи- 
тельной мере аутофлорой с преобладани- 
ем смешанных микробных ассоциаций 
аэробных и/или анаэробных бактерий. 

До недавнего времени полагали, что бе- 
ременность мало влияет на состав микро- 
флоры женских половых органов. Клини- 
ческие наблюдения и современные мик- 
робиологические технологии заставили 
изменить эту точку зрения. Установлено, 
что изменение микрофлоры влагалища 
может способствовать развитию вагинита 
и эндоцервицита у беременных, проник- 
новению микробов (трансплацентарно и 
тгематогенно) в амниотическую жидкость, 
преждевременному разрыву плодных 
оболочек, развитию внутриамниотиче- 
ских осложнений. В послеродовом перио- 
де некоторые представители анаэробной 
аутофлоры могут выступать в роли воз- 
будителей метроэндометрита, перитони- 
та, сепсиса. Наконец, микроорганизмы 
шейки матки и влагалища являются ис- 
точником микрофлоры новорожденного, 


Авторы: Новиков Б.Н., профессор кафедры 
акушерства и гинекологии, 
Тец В.В., профессор, зав. кафедрой 
микробиологии, Санкт-Петербургский 
государственный медицинский 
университет. 
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которую он приобретает при прохожде. 
нии по половым путям. 

Среди заболеваний женской половой 
сферы достаточно часто встречается бак. 
териальный вагиноз (БВ). Частота ВЫЯВ- 
ления БВ колеблется в разных странах от 
15 до 80%. 

БВ — общий инфекционный невоспа- 
лительный синдром полимикробной эти. | 
ологии, связанный с дисбиозом влага- 
лищного биотопа, с резким увеличениеи 
облигатно- и факультативно-анаэробных 
Условно-патогенных микроорганизмов и 
снижением или полным исчезновением 
лактобактерий, особенно перекись-про- 
дуцирующих. 

Учитывая ведущую этиологическую 
роль облигатно-анаэробных бактерий при 
БВ, в настоящее время средствами выбора 
для терапии данного заболевания являют- 
ся препараты с антианаэробной активно- 
стью как узкого (метронидазол), так и ши- 
рокого спектра действия (клиндамицин). 

Результаты исследований эффектив- 
ности местного применения клиндамици- 
на — хлорированного производного лин- 
комицина, обладающего выраженным 
антианаэробным действием, показали, 
Что у 91% пациенток с БВ наблюдалось 
клиническое выздоровление. Согласно 
данным контролируемых рандомизиро- 
ванных исследований, не выявлено стати- 
стически значимых различий в частоте 
излечения БВ на фоне перорального и 
влагалищного применения клиндамици- 
на, однако большинство клиницистов от- 
дают предпочтение интравагинальному 
пути введения клиндамицина, который 
позволяет значительно уменьшить кур- 
<овУЮ дозу и избежать системного воз- 
действия на организм, что дает возмож- 
НОСТЬ назначать препарат во П и Ш три- 
местрах беременности. 


РЕФЕРАТИВНЫЙ ОБЗОР 


В настоящее время на фармацевтиче- 
ском рынке появилась новая форма клин- 
дамицина в виде вагинального крема — 
Клиндацин (ОАО «Акрихин», Россия). 
Препарат оказывает бактериостатиче- 
ское, а в высоких дозах и бактерицидное 
действие на чувствительные штаммы ми- 
кроорганизмов, нарушает внутрикле- 
точный синтез белка на ранних стадиях 
развития бактерий путем связывания с 
50$-субъединицей рибосом. Особенно- 
стью Клиндацина являются включенные 
в основу препарата полиэтиленоксиды 
(ПЭ0О), оказывающие мощное дегидра- 
тирующее действие за счет ПЭО с высо- 
кой молекулярной массой и выраженной 
тидрофильностью, что позволяет рас- 
сматривать действие основы препарата 
как один из механизмов противовоспа- 
лительного эффекта, обусловленного 
уменьшением тканевого отека слизистой 
оболочки влагалища при неспецифиче- 
ском вагините. 

С целью изучения эффективности мест- 
ного действия Клиндацина при лечении БВ 
у беременных в Ш триместре было прове- 
дено клиническое исследование с участием 
20 беременных женщин. После подтверж- 
дения диагноза БВ всем пациенткам прово- 
дили 3-кратную аппликацию Клиндацина 
во влагалище с последующим (через 1— 
2 дня) микробиологическим контролем вы- 
делений. В части случаев, если родоразре- 
шение проходило в клинике, отслеживали 
течение послеродового периода на предмет 
развития гнойно-септических осложнений. 

При опросе беременных пациенток до 
начала лечения наиболее часто отмеча- 
лись жалобы на обильные выделения (как 
правило, с неприятным запахом), зуд и 
раздражение в области гениталий. В част- 
ности, обильные выделения беспокоили 
100% обследованных, зуд отмечен в 90% 
случаев, жжение в области гениталий — 
в 85% случаев. Характер жалоб у беремен- 
ных отличался от полученных нами ранее 
данных у гинекологических больных с БВ, 
У которых характер жалоб был более рас- 
плывчатым. Вероятно, описанный харак- 
тер жалоб при беременности обусловлен 


спецификой состояния слизистой влага- 
лища. При исследовании выделений из 
цервикального канала у одной беременной 
выявлены признаки выраженного эндо- 
цервицита с большим (50—70) содержани- 
ем лейкоцитов в поле зрения. 

Микробиологический контроль включал 
выделение и идентификацию микоплазм, 
уреаплазм, гарднерелл и мобилункусов, 
а также оценку содержания стафилокок- 
ков, стрептококков, других бактерий и гри- 
бов, встречающихся во влагалище. 

До проведения лечения в мазках всех 
обследованных женщин было выявлено 
большое количество грамположительных 
и грамотрицательных бактерий. Гардне- 
реллы в сочетании с мобилункусами обна- 
ружены у 3 женщин, гарднереллы без мо- 
билункусов — у 1 больной и мобилункусы в 
сочетании с другими анаэробными бактери- 
ями — у 1 человека. У этих же больных вы- 
явлены ключевые клетки, присутствие ко- 
торых считается обязательным для уверен- 
ной постановки диагноза «анаэробный ваги- 
ноз». Грибы рода Сапайаа обнаружены у 2 
пациенток. У некоторых обследованных 
женщин обнаружены микоплазмы в соче- 
тании с уреаплазмами (1 человек), только 
микоплазмы — у 2 пациенток и у 3 — толь- 
ко уреаплазмы. Таким образом, микоплаз- 
мы и/или уреаплазмы в разных сочетани- 
ях присутствовали на слизистой 6 больных. 
В пользу патологического состояния свиде- 
тельствуют и данные о наличии на слизис- 
той большого количества лейкоцитов. 

После выполнения курса 3 аппликаций 
Клиндацина характер жалоб пациенток 
изменился существенным образом. Зна- 
чительно уменьшился объем влагалищ- 
ных выделений, исчез специфический за- 
пах. Ни одна из пациенток после прове- 
денного курса лечения не предъявляла 
жалобы на зуд и жжение в области гени- 
талий. Во всех наблюдениях отсутствова- 
ли не только клинические признаки БВ, но 
и получен отрицательный тест с КОН, что 
позволяет однозначно говорить о клини- 
ческом выздоровлении. После завершения 
терапии 11 беременных родоразрешились. 
Причем в 8 случаях имели место роды рег 
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лаз пабитаез, а в 3 наблюдениях мы 
шерским показаниям беременнос 

Й ева сечения. 
кончилась операцией кесар: ый 
Послеродовой период во всех и 
ях протекал без признаков гнойно-септ 
ческой инфекции. Лишь в одном наблюде- 
нии имелись признаки субинволюции 
матки, связанные, вероятно, с большой 
массой плода (более 4000 г). 

При использовании Клиндацина по ука- 
занной выше методике ни в одном из кли- 
нических наблюдений не выявлены ка- 
кие-либо побочные эффекты, 

После обработки слизистой Клиндаци- 
ном количество микрофлоры, выявляемой 
в мазках, резко снизилось (часто вплоть до 
ее полного исчезновения). Наблюдалась 
смена микрофлоры с уменьшением коли- 
чества стафилококков и некоторых грам- 
отрицательных палочек и кокков. Подобная 
смена указывает на нормализацию микро- 
флоры слизистой влагалища. Резкое сни- 
жение обсемененности показали и кон- 
трольные высевы материала и идентифи- 
кация выявленных бактерий. 

У больных, в пробах 


Микоплазма/ 


исследования Уреаплазма 


До обработки 


После Обработки 1* 


3 Число инфицированных 
Число клеток в поле зрения. 
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кой противомикробной активност 
рата Клиндацин по отношению к 
танизмам, вызывающим БВ. Ц 
(в 100% случаев) Удалось изб 
различных возбудителей БВ к 
моно-, так и в случае смешан 
ций анаэробов. У 4 из 5 больны 
видирована моно- и смешанна 
вызванные МО Уреаллазих 
Следствием нормализации микробиологи. 
ческого пейзажа является также и резкое 
снижение числа лейкоцитов, ВЫЯВЛЯЕМых в 
мазках из влагалища. Так, общее Число 
лейкоцитов в поле зрения снизилось в сред- 
нем в 20 раз, при этом у 9 человек после ле- 
чения они вообще не были обнаружены. 
Таким образом, на основании проведен. | 
ного клинического исследования можно 
сделать следующие выводы: | 
" БВ у беременных сопровождается пре- 
имущественно жалобами на обильные | 
выделения, зуд и чувство жжения в 0б- 
ласти гениталий; | 
" трехкратные аппликации препарата| 
Клиндацин приводят к явному клини- 
ческому исчезновению признаков БВу 
беременных в Ш триместре. Резко 
Уменьшается количество влагалищных 
выделений, исчезает зуд и жжение в 
Области гениталий; 
Чистота влагали 
соответствующа 
степени 
рапии Кл. 


пени; 


аВИться 
В: случае) 
НЫХ ин 


к. 


тх была Лик. 
Я Инфекции 


щного содержимого, 
Я до начала лечения 
‚› после проведения курса те- 
индацином снижается до Пете- 


100—150** 
(в большом 
количестве) 
5* 

(с заменой 
типа 
микробов) 


0* 


3—6** 


`В0 ЖЖенияз в 


Щии прелара 
‚ ЯВНОМ КЛЕН 
признаков ВВ 
иместре. 
30 влагалище 
уди жжение | 


| 
‚ содержий" | 


ачала г 
дения ур 


ая 


| 


ишНых 


кается 


ВОИ | 
триместре беременности 
У Удобное применение-= 
1 раз в сутки 
У В комплект входят 
одноразовые аппликаторы 
оО 


АКРИДЕРМ крем нейшей частью лечения дерматозов, 
н ое Я енение получили кортикостероидные препараты 
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Акридермы о 


Алгоритм лечения дерматозов с применением топических кортикостеронщ, 


— 
кон 


крем 15г к 
Острое воспаление АКРИДЕРМ® крем 307 


ОеВОКЕУдИЯ, (бетаметазона дипропионат 0,05%) _ 
подострое воспаление 


© выраженный противовоспалительный, — 
противозудный и противоаллергический 


и антимикробным действием 


Хроническое 


воспаление, мазь 15г КРИДЕРМ й 
инфильтрация АКРИДЕРМ® СК в 30г я о 
и лихенизация в очагах (бетаметазона дипропионат 0,05% > ” 
поражения + салициловая кислота 3%) 7 


лечение всех форм дерматозов, 
сопровождающихся сухостью кожи и шелушением 
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„ интравагинальное использование Клин- 
дацина у беременных с БВ позволяет 
ликвидировать моно- и смешанную 
анаэробную инфекцию и не сопровож- 
дается какими-либо побочными эф- 
фектами; 

„ Клиндацин достаточно эффективен по 
отношению к микоплазмам и уреа- 
плазмам; 

„ действие препарата проявляется по 
отношению к различным вовлеченным 


в патологический процесс грамполо- 
жительным и грамотрицательным 
аэробным бактериям и приводит к вы- 
раженному снижению миграции лей- 
коцитов в слизистую; 

после проведения санации влагалища 
Клиндацином у беременных в Ш три- 
местре не отмечены признаки гнойно- 
септической инфекции как при естеет- 
венном родоразрешении, так и после 


операции кесарева сечения. 


‹ 
% 


В последние годы вагинальные инфекции 
стали занимать ведущее место в структу- 
ре акушерско-гинекологической заболе- 
ваемости. Это связано прежде всего с уве- 
| личением частоты нарушений микроце- 
ноза влагалища, возникающих на фоне 
| воздействия вредных факторов внешней 
| среды, иммунодефицитных состояний, 
неправильного питания, нерационального 
и бесконтрольного применения гормо- 
нальных и антибактериальных средств. 
Несмотря на значительные успехи, до- 
стигнутые в диагностике и профилактике 
дисбактериозов влагалища, их частота не 
имеет отчетливой тенденции к сниже- 
нию. Это особо значимо при беременно- 
сти, тк. вагинальная инфекция является 
частой причиной осложнений со стороны 
матери, плода и новорожденного. К этим 
осложнениям относятся: угроза преры- 
вания беременности, самопроизвольные 
выкидыши, преждевременные роды, хо- 
риоамнионит, несвоевременное излитие 
околоплодных вод, рождение детей с ма- 


росла с 1,9 до 15,6%. 1: 
грибковой инфекции в 


Автор: Орджоникидзе НВ. д.мн., профес- 
сор, Государственное Учреждение 

Научный центр акушерства, гинеко- 

логии и перинатологии РАМН 

г. Москва, Россия, ь 
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Вульвовагинальный кандидоз 


я 1 
в акушерскои практике 


35 случаях (10%) причиной гибелу Е 
лись изменения, вызванные грибами и. [8% 
да Сапа аа. Из них в 14 случаях (4%) был, 8 
выявлено интра- и антенатальное инф. у 
цирование (Буслаева Г.Н. Каск ГН. И 
2001). 

Из всех заболеваний, передающихя 
половым путем, кандидозная инфекция 
является наиболее распространенной 
Так, установлено, что более 75% женщих 
репродуктивного возраста имели 
крайней мере один эпизод вагинальною 
кандидоза. 

Частота вагинального кандидоза у пз- 
циенток вне беременности составляет в 
среднем 10—17%, у беременных — 30— 
40%, перед родами — 44,4% случаев (Ако- 
пян Т.Э., 1996; Прилепская В.Н. и соавт 
1997; Магаь Р., 1991). 

Высокая частота возникновения канди- 
доза мочеполовых органов во время бере- 
менности и перед родами обусловлена ря- 
дом факторов. К ним относятся измене 
ния гормонального баланса и иммунного 
статуса женщин, нарушения метаболизма 
с накоплением гликогена в эпителиаль” 
ных клетках влагалища, иммуносупрес” 
сорное воздействие лимфоцитов о 
Установлена прямая связь между сроко 
беременности и частотой возникновения 
вагиналыюго кандидоза. [| 

Основным возбудителем заболевани” 
является Сапа @сатз, которая выяв 
ляется при данном заболевании в %* | 
случаев. 

Различают 3 клинические формы тени- 
тального кандидоза: кандиданосительст | 
во, острый и хронический (рецидивиРУ” 
Ющий) урогенитальный кандидоз. Е 
ХОДУ кандиданосительства в заболевание 
способствует наличие в макроорганиз" * 
нарушений в неспецифическом и Я г 

ическом звеньях резистентности на м 
стном и системном уровнях. 


1 ЯВЛЯ. 
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Клиническими признаками вагинально- 
то кандидоза являются обильные или уме- 
ренные творожистые выделения из поло- 
вых путей; зуд, жжение, раздражение в 
области наружных половых органов; уси- 
ление зуда во время сна или после водных 
процедур и полового акта, неприятный за- 
пах, усиливающийся после половых кон- 
тактов. 

Одной из основных особенностей тече- 
ния генитального кандидоза является его 
частое сочетание с бактериальной услов- 
но-патогенной флорой, обладающей высо- 
кой ферментативной и литической актив- 
ностью, что создает благоприятные усло- 
вия для внедрения грибов в ткани. 

Для достоверной диагностики вагиналь- 
ного кандидоза, помимо клинических при- 
знаков заболевания, необходимой являет- 
ся микробиологическая идентификация 
вагинального отделяемого. Она позволяет 
установить этиологию заболевания, видо- 
вую принадлежность возбудителя, дать 
его количественную оценку. Методом вы- 
бора в диагностике и контроле эффектив- 
ности лечения является культуральное 
исследование. Параллельно проводимая 
микроскопия вагинального мазка, окра- 
шенного по Граму, позволяет выявить со- 
путствующую микрофлору (облигатные 
анаэробы или лактобациллы), от чего и за- 
висит выбор рациональной этиотропной 
терапии. 

К антимикотическим препаратам, ис- 
пользуемым у беременных, предъявляют- 
ся особые требования, а именно: низкая 
токсичность для плода и матери, высокая 
эффективность, хорошая переносимость, 
минимальная частота развития резис- 
тентности возбудителей. Следует отме- 
тить, что в последние годы арсенал анти- 
микотических средств значительно вырос, 
появились препараты с высокой активно- 
стью, малой токсичностью и возможнос- 
тью интравагинального применения. По- 
м тк. низкая сис- 
 пПЕбаратов рбция при этом пути введения 
бо т к минимуму риск по- 
р - ектов. В то же время клиниче- 

ки заболевания исчезают быс- 


трее. Важна и возможность укорочения 
длительности применения современных 
антимикотиков. 

Все препараты, используемые для лече- 
ния вагинального кандидоза, разделяются 
на следующие группы: 

„ полиеновые; 

„= имидазолы; 

„ триазолы; 

„ комбинированные препараты. 

Наше внимание привлекли данные об ис- 
пользовании Пимафуцина — противо- 
грибкового полиенового препарата из 
группы макролидов, с широким спектром 
фунгицидного действия. Его основной суб- 
станцией является натамицин, который 
связывает стеролы клеточных мембран, 
нарушая их целостность и функции, что 
приводит к гибели гриба. К натамицину 
чувствительно большинство дрожжено- 
добных грибов, особенно Сапаа сатз, 
а также дерматофиты. Пимафуцин неток- 
сичен, не раздражает кожу и слизистые 
оболочки, а главное, не вызывает выра- 
ботку резистентных штаммов. Одним из 
главных достоинств Пимафуцина являет- 
ся возможность его применения начиная с 
ранних сроков беременности и в период 
лактации, что подтверждено Фармкоми- 
тетом России. 

Применяя Пимафуцин для лечения ва- 
гинального кандидоза у беременных в ГУ 
НЦ АГ и П РАМН в течение последних 
7 лет, мы подтвердили его высокую эф- 
фективность. При этом соблюдался прин- 
цип индивидуального подхода к каждой 
беременной с учетом срока гестации, кли- 
нической формы заболевания, результа- 
тов микробиологического анализа. Пима- 
фуцин назначали при острой форме забо- 
левания — по 1 вагинальной свече (100 мг 
натамицина) 1 раз на ночь в течение 
6 дней, при рецидиве хронической инфек- 
ции — в той же дозировке, длительностью 
9 дней. Одновременно предупреждали о 
необходимости лечения супруга (напри- 
мер, 2% крем Пимафуцин — местно). Дан- 
ные опроса пациенток показали, что уже 
на 2—3-й день лечения отмечалось улуч- 
шение состояния. После окончания курса 


РЕФЕРАТИВНЫЙ ОБЗОР 


терапии у подавляющего большинства 
(95%) беременных отмечалось улучше- 
ние. Клинически оно выражалось в ис- 
чезновении выделений, гиперемии, отеч- 
ности слизистой влагалища, жжения и 
зуда. В мазках и бактериологическом по- 
севе нити мицелия и дрожжевые клетки 
не выявлялись. В мазках из влагалища 


число лейкоцитов составля. 
ле зрения. 

Таким образом, Пима 
высокоэффективным п 
препаратом для лечения 
дидоза в акушерской пр 
ных действий и отрицат 
плод и новорожденного. 


о | 
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урогенитальный микоплазмоз 


и беременность 


Аи о 
Указатель описаний ЛС 
ука 


Иммуномодуляторы 

Женьшеня экстракт 

Иммуноглобулин человека 

нормальный 

Интерферон альфа-26 
Виферон 

Лимонника плоды 

Системные энзимы 
Вобэнзим 

Элеутерококка корневища 

икорни 

ЛС, нормализующие 

микрофлору влагалища 

Бифидобактерии бифидум 


Лактобактерии ацидофильные 


Противогрибковые ЛС 
Изоконазол 
Клотримазол 
Натамицин 
Пимафуцин 


Противомикробные ЛС 
Азитромицин 

Азивок .... 

Зитролид 

Хемомицин 
Джозамицин 

Вильпрафен .. 
Метронидазол 
Орнидазол 
Спирамицин 

Ровамицин 
Эритромицин 
Препараты для местного 
применения 
Неомицина сульфат/ 


полимиксина В 
сульфат 
нистатин у 


Полижинакс , 


Заболевания человека, вызываемые микоплазмами 
объединяют в группу микоплазмозов. Согласно совре- 
менной классификации микоплазмы относятся к се- 
мейству Мусор1азталасеае, которое подразделяется на 
два рода: род Мусоразта и род Отеаразта. 
Урогенитальный микоплазмоз (УГМ) — инфек- 
ционное заболевание, вызываемое микоплазмами, 


которое преимущественно передается половым 
путем. 


Эпидемиология 


УГМ заболевают преимущественно женщины молодо- 
го возраста. Пик заболеваемости приходится на воз- 
раст 16—30 лет. 

Распространенность различных видов микоплазм У 
беременных составляет 25—30%, у беременных из 
группы высокого риска (с беспорядочной половой 
жизнью, перенесенными гинекологическими заболе- 
ваниями: трубное бесплодие, ЗППП в анамнезе, вос- 
палительные заболевания неустановленной этиоло- 
гии, осложненным течением беременности) она в 3— 
5 раз выше. 

При наличии микоплазм в родовых путях матери 
происходит интранатальное заражение каждого вто- 


рого ребенка. 


Классификация 


Официальной классификации УГМ не существует. 
По локализации воспалительного процесса можно 


выделить: 
„ микоплазмоз нижних отдело я 
нит, цервицит); 
етрит, цистит, вагинит, з з 
" ие верхних отделов мочевой ы: Е 
органов малого таза (пиелонефрит, эндометрит, 
сальпингоофорит). г 
По характеру клинического течения различаю 
„ свежий УГМ: 
— острый; 
— подострый; 
— вялотекущий; 


# УГМ: 
„ хронический УГМ; Е ыы. 
. оон микоплазменной инф 


в мочеполового тракта 


РАЗДЕЛ И; КЛИНИЧЕСКИЕ РЕК ОМЕНДАЦИИ 


О 
Этиология и патогенез 


Этиология и патогенез УГМ м 
описаны в главе «Гинекологические забо 
левания». 

Факторы, провоцирующие обострения 
хронического УГМ: 
„= менструации; 
= беременность, роды; 
= аборт; 
„ переохлаждения; 

стрессовые ситуации; $ 

присоединение других заболеваний — 

урогенитального хламидиоза, урогени- 

тального трихомониаза, бактериального 

вагиноза. 
Причиной развития воспалительных про- 
цессов органов малого таза — острого и 
хронического сальпингита, сальпинго- 
офорита, тубоовариальных абсцессов, эн- 
дометрита, параметрита и пельвиопери- 
тонита чаще всего являются ассоциации 
факультативных, строго анаэробных бак- 
терий и микоплазм. 

Повышение частоты развития УГМ во 
время беременности обусловлено измене- 
ниями гормонального и иммунного стату- 
са, присущими периоду тестации. Проис- 
ходит не только свежее инфицирование, 


нои активация имеющейся микоплазмен- 
ной инфекции. 


ные сроки. 

Возможны следующие м: 
фицирования плода во в 
ности: 


„ антенатально — при аспирации инфи- 
цированных околоплодных вод; 


еханизмы ин- 
ремя беремен- 


пути матери. 
Микоплазмы способны В 


нов и систем. 


238 


Клинические признаки 


и симптомы 


Клинические проявления УГМ не 

характерных признаков и практич 

отличаются от заболеваний мочен 
органов другой этиологии, 

У женщин чаще всего встречается бес. 
симптомное носительство микоплазм. 

Под влиянием различных провоциру- 
ющих факторов (см. «Этиология и пато- 
генез») УГМ может активироваться и 
клинически проявляться в виде воспали- 
тельных процессов различной локализа- 
ции. При этом увеличивается количество 
и меняется характер выделений из поло- 
вых путей, присоединяются вульвоваги- 
нит, цервицит, эндометрит, уретрит, 
сальпингит. 

Наибольшую опасность УГМ представ- 
ляет для беременных, у которых он встре- 
чается с наибольшей частотой и приводит 
не только к развитию патологических 
процессов в урогенитальном тракте, но и 
к поражению плода на ранних стадиях его 
развития. 

У большинства инфицированных жен- 
щин беременность протекает с осложне- 
ниями: 
= угрозой прерывания беременности; 

" неразвивающейся беременности; 

" самопроизвольным прерыванием бере- 
менности, начиная с ранних сроков; 
септическими абортами; 
аномалиями плацентации; 
внутриутробными инфекциями (пла- 
центит, хориоамнионит, многоводие); 

" антенатальной гибелью плода. 

При внутриутробном инфицировании у 

плода могут развиваться: 

" локализованные формы инфекции (ва- 
гинит, конъюнктивит); 
тенерализованные формы инфекции: 
— споражением органов дыхания, зре- 

ния, почек, печени, ЦНС; 

— сепсис; 

— менингит. 


ИМЕ 
ески Не 
ОЛОВЫх 


озрастает перинатальная смертность. 
озможные исходы беременности при 


ы недонашивание; 
= осложненное течение родов; 
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„ послеродовые гнойно-септические ос- 
ложнения. 


Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования 


проводить дифференциальную диагнос- 
тику УГМ с другими инфекционными по- 
ражениями половых органов. 


Клинические рекомендации 


Диагностика УГМ основывается на дан- 
ных анамнеза, клинического обследова- 
ния и результатов лабораторных иссле- 
дований (см. главу «Гинекологические за- 
болевания» ). 

Показания к обследованию беремен- 
ных (вне зависимости от срока беремен- 
ности): 

„ хронические воспалительные заболева- 
ния урогенитального тракта в анамнезе; 
неблагоприятные исходы предыдущих 
беременностей; 
привычное невынашивание; 
осложненное течение данной беремен- 
ности; 
заболевания мочевыводящих путей; 
бесплодие в анамнезе; 
воспалительные заболевания урогени- 
тального тракта у супруга. 

Обследование проводят до лечения и че- 

рез 3—4 недели после его окончания. 

Дополнительные методы обследова- 
ния беременных: 

"= постановка комплекса серологических 
реакций для выявления сифилиса; 
определение антител к ВИЧ, гепатиту 
С, НВ$А5; 
обследование для выявления других 
инфекций, сопровождающихся пора- 
жением половых органов (хламидиоз, 
трихомониаз, кандидоз, вирусная ин- 
фекция, бактериальный вагиноз и др.); 
исследование иммунного статуса; 
комплексная оценка состояния системы 
мать—плацента—плод (УЗИ матки, 
плаценты, плода; допплерографическое 
исследование маточно- и фетоплацен- 
тарного кровотока; анализ показателей 
КТГ и биофизического профиля плода). 


Дифференциальный диагноз 


Учитывая отсутствие патогномоничных 
клинических проявлений, необходимо 


Комплексное лечение УГМ у беременных 

включает: 

= этиотропную терапию; 

= назначение иммуномодулирующих ЛС; 

= коррекцию нарушений в системе мать— 
плацента— плод. 


Противомикробная 

(этиотропная) терапия 

Показания к этиотропной терапии: 

" клинические проявления инфекцион- 
но-воспалительного процесса в уроге- 
нитальном тракте; 
получение положительных результа- 
тов бактериологического исследования 
(обсемененность > 108 КОЕ/мл): 
наличие признаков внутриутробного 
инфицирования плода. 

Применение противомикробных ЛС реко- 

мендовано со П триместра беременности 

(не ранее 16—18-й недели беременности). 
ЛС выбора: 

Джозамицин внутрь 0,5 г 3 р/сут, 

7— 10 сут или 
Спирамицин внутрь 3000 000 ЕД 
3 р/сут, 7—10 сут или 
Эритромицин внутрь 0,5 24 р/сут, 
7— 10 сут. 

Альтернативные ЛС: 

Азитромицин, внутрь 1 г, однократно 

или 0,5 г 1 р/сут, 3 суть или 

Эритромицин внутрь 0,25 24 р/сут, 

14 сут. 

Так как УГМ чаще всего является ас- 
социированной инфекцией, наряду с пе- 
речисленными ЛС в схему лечения не- 
обходимо включить ЛС, активные в от- 
ношении анаэробов, и противогрибко- 
вые ЛС: 

Метронидазол внутфь 2 г, однократно 
или 0,5 22 р/суть 7 сут или, 
Орнидазол внутрь 1,5 г, однократно 


+ 


Изоконазол во влагалилце 0,6 г (1 свеча), 
однократно или 


РАЗДЕЛ И, КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 


| 


Клотрилмазол во влагалище 100 мг (1 ва- 


гинальная табл.) на ночь, 7 сут или 
Натамицин во влагалилце 100 мг (1 свеча) 
‘на ночь, 3—6 сут 


или 

Тернидазол/неомицин /нистатин/ 
преднизолон во влагалище 1 табл. 
‘на ночь, 7 сут. 


Восстановление микрофлоры 
влагалища 
После проведения антибактериальной те- 
рапии с целью восстановления микроце- 
ноза влагалища рекомендуется назначе- 
ние ЛС, восстанавливающих микрофло- 
ру влагалища: 
| Бифидобактерии бифидум во влагалище 
1 свеча на ночь, 7—10 сут или 
Лактобактерии ацидофильные во влага- 
лище 1 свеча на ночь, 7—10 сут. 


Иммунотерапия 
При необходимости п 
нарушений иммунно, 
вого статуса. 
ЛС выбора: 
Иммуноглобулин, человека 
в/в кательно 0,25 г/кг через сутки 
3 раза, при рецидиве заболевания — 
повторный курс. 
Альтернативные ЛС: 
Женьшеня, экстракт, вн. 
пель 2—3 Р/сут, 
Интерферон альфа-. 
500 000 МЕ (1 све 
или 
Лимонника плоды, 
15—20 капель 2 
или 


Системные энзимы внутрь 3—5 драже 
3 Р/сут, 1 мес или 


Элеутерококка корневища и, корни, 
экстракт, вн; 


Утрь 15—20 капель 
2—3 р/сут, 1 мес. 


Оценка Эффективности лечения 


Критерии эффективности лечения: 
" элиминация возбу, 


Ддителя; 
= исчезновение клинических п 
оявлен: 
заболевания; : ы 


роводят коррекцию 
го и интерфероно- 


нормальный 


УТрь 15—20 ка- 
1 мес или 

26 в прямую кишку 
ча) 2 р/сут, 5 сут 


настойка, внутрь 
—3 Р/сут, 1 мес 
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= улучшение показателей 

= купирование признаков 
ного инфицирования 

" купирование призна 
недостаточности. 


Унитет, 
в 
плода. РАтрх. 


ков лацентарн 


Осложнения и побо 


чные 5 
лечения Ффекты 


Побочные эффекты лечения 
" индивидуальную неперено 
" аллергические реакции; 

" реакции на местное п 
" дисбактериоз. 


ВКЛЮчают: 
симость ЛС. 


рименение ЛС; 


Ошибки и необоснованные 
назначения 


п ОАаЫЙОЩИНИИ 


В связи с возможным отрицательным 
воздействием на эмбрион и плод беремен- 
ным противопоказаны тетрациклины, 
фторхинолоны, некоторые макролиды 


(рокситромицин, кларитромицин, миде- 
камицин). 


о _ 
Прогноз 


При возникновении УГМ во время бере- 
менности (первичное инфицирование или 
обострение хронического процесса) име» 
ется высокий риск развития осложнений 
беременности, родов и послеродового пе- 
риода (см. «Клинические признаки и 
симптомы» ). 

ри своевременной диагностике мико- 
плазмоза и проведении патогенетической 


терапии исходы беременности и родов бо- 
лее благоприятны. 
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РАЗДЕЛ П. КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 


Сифилис и беременность 


Указатель описаний ЛС 


Иммуномодуляторы 
Иммуноглобулин человека 
нормальный 
Интерферон альфа-26 
| с Е 941 
Иммуномодуляторы 
растительного 
происхождения 
Женьшеня экстракт 
Лимонника плоды 
Системные энзимы 
Вобэнзим 942 


Элеутерококка корневища 
и корни 


Противомикробные лс 


Азитромицин 
Е ее Ь аВАИИ 935 
Зитролид .............. 958 
Хемомицин ......... 1046 
Ампициллин 


Бензатина бензилпенициллин 
Бензатина 


бензилпенициллин/ 
бензилпенициллин прокаина 
Бензатина бензилпенициллин/ 
бензилпенициллин 
прокаина/бензилпенициллин 
Бензилпенициллин 
Цефтриаксон 

Эритромицин 


Клинические рекомендации ... 


Первичный сифилис .. 


Сифилис — хроническое венерическое Заболевани 
е, 
характеризующееся поражением кожи, 


м слизистых 
оболочек, внутренних органов, костей и нервной сис. 
темы. 


Эпидемиология 


Заражение сифилисом 
больным человеком. 


Выделяют следующие пути инфицирования: 

= половой (наиболее частый путь инфицирования) при 
различных формах половых контактов; 

" трансфузионный (при переливании крови от донора, 
больного сифилисом); 

" трансплацентарный (внутриутробное заражение 
плода от больной сифилисом матери через сосуды 
плаценты). Возможность передачи инфекции макси- 
мальна при вторичном и раннем скрытом сифилисе 
У матери (обеспечивают 80—85% врожденного сифи- 
лиса). Чаще всего заражение происходит после 
16-й недели беременности; 

" профессиональный 
ников при контакте 
фессиональной дея’ 

" тесный бытовой к 
происходит через 
эпителий слизист. 


происходит при контакте с 


(заражение медицинских работ- 
с больными сифилисом при про- 
тельности); 

онтакт (очень редко). Заражение 
мелкие дефекты кожи либо через 
ой оболочки при контакте с эрози- 
рованным или язвенным твердым шанкром, эрози- 
рованными папулами на коже и слизистых оболоч- 
ках половых органов, полости рта, широкими конди- 


ломами, содержащими значительное количество 
возбудителей сифилиса. 


Классификация 


В настоящее времяв кли 

ется следующая класеи 

= сифилис первичный: 
— серонегативный; 
— серопозитивный; 

= сифилис вторичный: 
— свежий; 


нической практике использу- 
Фикация сифилиса: 
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— скрытый; 
— рецидивный; 
„ сифилис третичный: 
— активный; 
— скрытый; 
„ скрытый (серопозитивный) сифилис: 
— ранний; 
— поздний. 


Этиология и патогенез 


Возбудителем сифилиса является Ттеро- 
пета рй4ит — активно-подвижный 
грамотрицательный микроорганизм с 
тонким изогнутым телом спиралевидной 
формы. 

При проникновении возбудителя в ор- 
танизм под влиянием фермента Т. ра- 
Иаит мукополисахаридазы поражаются 
кровеносные сосуды, формируются эндо- 
и периартерииты, тромбозы, образуются 
некроз и изъязвление тканей. 

Трансформация Т. раШаит из виру- 
лентной (спиралевидной) в Г-формы, ци- 
сты, депонирование жизнеспособного воз- 
будителя в полимембранных фагосомах 
обусловливает смену манифестных пери- 
одов сифилиса латентными. 

Патогенез врожденного сифилиса в зна- 
чительной мере зависит от иммунного от- 
вета плода и в меньшей степени от цито- 
деструктивного действия Т. рааилт. 

Последняя проникает в организм плода 
3 путями: 
= ввиде эмбола через пупочную вену; 

"= через лимфатические щели пупочных 
сосудов; 

с током крови матери через поврежден- 

ную токсинами Т. раШаит плаценту, 

которая часто вовлекается в патологи- 
ческий процесс. Развиваются хрониче- 
ская плацентарная недостаточность, 
внутриутробная гипоксия, возникает 
задержка развития плода. 
Т райит, попадая в организм плода, по- 
ражают различные органы, нарушают их 
функцию и развитие. 

Наиболее вероятны следующие ослож- 
нения беременности: 

* самопроизвольный аборт; 
“ преждевременные роды; 


= многоводие; 
= перинатальная гибель плода. 


Клинические признаки 
и симптомы 


У нелеченых больных приобретенный си- 
филис длится многие годы. 

В клиническом течении болезни выде- 
ляют 4 периода: инкубационный, первич- 
ный, вторичный, третичный. 

Инкубационный период продолжается 
с момента заражения до появления пер- 
вичных признаков заболевания — твердо- 
го шанкра — единичных или множествен- 
ных эрозий или язвочек на месте проник- 
новения возбудителя. Продолжительность 
инкубационного периода от 3—4 недель 
до 4—6 месяцев. 

Первичный период сифилиса продол- 
жЖается с момента появления твердого 
тшанкра, чаще на половых органах, со- 
провождается регионарным лимфадени- 
том. Твердый шанкр представляет собой 
эрозию округлой или овальной формы с 
четкими границами, приподнятую над 
окружающими тканями, без острых вос- 
палительных явлений. Дно ее синюшно- 
красное, гладкое, блестящее, края пологие, 
отделяемое скудное. В конце первичного 
периода развивается специфический по- 
лиаденит — увеличение всех групп лим- 
фатических узлов (ЛУ). В отсутствие ле- 
чения через 6—8 недель после появления 
твердого шанкра происходит генерализа- 
ция инфекции и диссеминация Т. раи- 
дит, в органы и ткани. 

Наступает вторичный период сифили- 
са, для которого характерны следующие 
неспецифические проявления: 

„ повышение температуры тела; 

„ недомогание; 

„ боли в костях и суставах; 

„ полиаденит. 

К наиболее важным специфическим по- 
ражениям внутренних органов во вторич- 
ном периоде относят сифилитический ге- 
патит, гастрит, нефрозонефрит, миокар- 
дит, менинговаскулярный сифилис. 

Вторичный период сифилиса подразде- 
ляют на следующие этапы: 
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„ вторичный свежий сифилис: на р. 
слизистых оболочках появляются Е 
ные и яркие высыпания при ны 
угасающего твердого шанкра и выр: 
женного полиаденита; 

„= вторичный скрытый сифилис: отсутст- 
вие высыпаний на коже и слизистых 
оболочках; в 

" вторичный рецидивирующий сифи- 
лис — период последующих повторных 
высыпаний. 

Вторичный период может продолжаться 

3—4 года. В отсутствие или при недоста- 

точно эффективном лечении наступает 

третичный период. 

Третичный период сифилиса характе- 
ризуется образованием третичных сифи- 
лидов — бугорков и гумм, которые при 
распаде могут вызывать деструктивные 
изменения в пораженных органах и тка- 
нях, у ряда пациентов могут развиваться 


гических реакций: 
" ранний скрытый с 
после заражения); 


"= поздний скрытый сифилис (более 2 лет 
после заражения). 


ифилис (менее 2 лет 


серологических реакций. 


Сифилис у беременных 
беременных, Эбративших 


могут быть Указания в ана 
несенный ранее 


* сифилис плода; 
= ранний врожденный сифилис: 
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— сифилис грудного возрас 
та: 
— сифилис раннего Детского 
= поздний врожденный си 
ки заболевания Возникают че 
и более после Рождения), зы а 
Тяжелая внутриутробная ИН 
водит к антенатальной г 
рыванию беременности 
ки гестации. 
Специфические поражения внутрен. 
них органов, начавшиеся ВнУтриутробн, 
обусловливают тяжелое течение Врож. 
денного сифилиса и высокую летальность 
впервые недели и месяцы Жизни ребенка, 


бели пло а 
В Различные ‹ ь 


Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования 


Диагноз Устанавливают на основании 
данных анамнеза, жалоб больной, данных 
клинического осмотра и лабораторных 
исследований. 

Лабораторные методы диагностики 

сифилиса: 

"= обнаружение Т. райаит в клиниче- 
ских образцах при микроскопии в тем- 
ном поле; 

“ комплекс серологических реакций: 

— реакция микропреципитации с кар- 
диолипиновым антигеном; 

— Реакция связывания комплемента с 
кардиолипиновым (реакция Вассер- 
мана) и трепонемным антигенами; 

— реакция иммунофлуоресценции; 

_— Реакция иммобилизации бледных 
трепонем; 

= иммуноферментный анализ; 

— Реакция пассивной гемагглютина- 
ции. 

Во время беременности серологическое 

Исследование для выявления сифилиса 

Обязательно проводят 3 раза — в первую 

и вторую половину беременности и при 

поступлении на роды. 

ополнительные методы обследова- 

я беременных < диагностированным 

<ифилисом: 

" Определение антител к ВИЧ, гепати- 
УЕ: НВзАр; 

" Эбследование для выявления других 
ЗПП; 
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„ УЗИ матки вТ, Пи Штриместрах бере- 
менности для оценки состояния плода, 
выявления признаков внутриутроб- 
ной инфекции (многоводие, плацен- 
тит, задержка внутриутробного раз- 
вития плода); 

„ динамическое допплерографическое ис- 

следование для оценки состояния кро- 

вотока в системе мать-—-плацента—плод 

с 24-й недели беременности (каждые 

3—4 недели в отсутствие патологии, при 

выявлении нарушений кровотока — че- 

рез 10—14 дней для оценки эффектив- 
ности проводимого лечения); 

кардиотокография плода после 33-й не- 
дели беременности каждые 3—4 неде- 
ли. При наличии признаков хроничес- 
кой внутриутробной гипоксии плода 

(показатель состояния плода более 1,0) 

исследование проводят чаще. 


Дифференциальный диагноз 


Необходимо проводить дифференциаль- 
ную диагностику сифилиса с другими 
ЗИип. 


Клинические рекомендации 


Антенатальная профилактика врожден- 
ного сифилиса заключается в своевре- 
менном выявлении этого заболеваний у 
беременной и назначении адекватной те- 
рапии. 

В настоящее время не существует на- 
учно обоснованных критериев для преры- 
вания беременности при выявлении си- 
филиса у беременной. Однако, учитывая, 
что даже полноценное лечение сифилиса 
во время беременности не гарантирует 
100% случаев рождения ребенка без при- 
знаков внутриутробного инфицирования, 
сифилис отнесен к медицинским показа- 
ниям для прерывания беременности в 
сроке до 28 недель. 

Врач объективно информирует женщи- 
НУ о степени риска неблагоприятного ис- 
хода беременности (с учетом индивиду- 
альных характеристик случая), а также 
06 эффективности планируемых мер по 


профилактике врожденного сифилиса, 
в первую очередь специфического ле- 
чения. 

Решение о сохранении или прерывании 
беременности принимает сама женщина. 

Согласно существующему положению, 
обследование и лечение пациенток прово- 
дится дерматовенерологом, наблюдение 
за течением беременности осуществляет 
акушер-гинеколог. 

Схемы лечения определяются сроком 
беременности и стадией процесса. 


Профилактическое лечение 

Профилактическое лечение показано: 

"= женщинам, получавшим специфиче- 
ское лечение до беременности, у кото- 
рых к началу беременности не произо- 
шла полная негативация серологичес- 
ких реакций; 

= всем женщинам, начавшим специфиче- 
ское лечение вовремя беременности не- 
зависимо от ее срока. 


Антибактериальная терапия 
Профилактическое лечение проводят с 
20-й недели, а при поздно начатом спе- 
цифическом лечении — непосредствен- 
но за ним: 
Бензилтенициллин (налтриевая соль) 
в/м 1000 000 ЕД4 р/сут, 10 сут или 
Бензилтенициллим (новокаиновая соль) 
в/м 1200 000 ЕД/сут в 1—2 введения, 
10 сут. 

Всем беременным с диагностированным 
сифилисом показана терапия, направлен- 
ная на профилактику и лечение осложне- 
ний беременности (угроза прерывания, 
плацентарная недостаточность, внутри- 
утробная гипоксия, задержка внутриут- 
робного развития плода и др.). 


Иммунотерапия 
При необходимости проводится коррек- 
ция нарушений иммунного и интерферо- 
нового статуса. 
ЛС выбора: 
Иммуноглобулин человека нормальный 
в/в капельно 0,25 г/кг через сутки 
3 раза, повторный курс проводят, 
при необходимости при сроке 
беременности 37—38 нед. 
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нативные ЛС: 
очи экстракт внутрь 15—20 ка- 
пель 2—3 р/сут, 1 мес или 
| Интерферон альфа-26 в прямую кишку 
500 000 МЕ (1 свеча) 2 р/сут, 5 сут 
| 
| Лимонника плод, настойка, внутрь 
| 15—20 капель 2—3 р/сут, 1 мес или 
Системные энзимы внутрь 3—5 драже 
3 р/сут, 1 мес или 
Элеутерококка корневища и корни, 
экстракт, внутрь 15—20 капель 
2—3 р/сут, 1 мес. 


| 
| 


Первичный сифилис 


До 18-й недели беременности (т.е. до фор- 
мирования плацентарного кровообраще- 
ния) возможно назначение как пролонги- 
рованных пенициллинов, так и пеници- 
линнов со средней продолжительностью 
действия. 
ЛС выбора: 
| Бензатина бензилтенициллин, в/м 
2400000 ЕД1 р/нед, 2 инъекции или 
Бензатина, бензилтенициллин / 
| бензилпенициллин, прокаина/ 


| 

| 

| бензилтенициллин в/м 1800 000 ЕД 
|  2ринед, 5 инъекций или, 

| Бензатина бензилпенициллин Хх 

| бензилтени; 


в/м 1200 000 ЕД/сут в 1—2 введения, 
10 сут. 


Альтернативные ЛС: 
| Азитромицин внутрь 0,5 г 1 Р/сут, 
5 сут или 


| Амтициллин в/м 1г4 Р/сут, 14 сут 
или 


' Цефтриаксон, в/м 0,52 через сутки, 
| о инзекций или, 
| Эритромицин внутрь 0,524 Р/сут, 


аименьший терапев- 
то применяют только 
ереносимости 


цифическое лечение проводят ЛС сред- 
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ней продолжительности действи 

рые обеспечивают более ВЫСокук) 5. кото. 
трацию пенициллина в крови мате 
соответственно, более Высокий а и, 
пенициллина в тканях и органах 5 Чень 

| Бензилпенициллин (натриевая ож 

в/м 1000 000 ЕД4 Р/сут, 10 сут 
Бензилтенициллин (новокаинов : ы 


аЯ соль) 
| в/м 1200 000 ЕД/сут в 1-2 введения 
10 сут. з 


Вторичный и ранний скрытый 
сифилис 


До 18-й недели беременности (те. до фор- 
мирования плацентарного кровообращь- 
ния) возможно назначение как пролонги- 
рованных пенициллинов, так и пеници- 
линнов со средней продолжительностью 
действия. 

ЛС выбора: 
| Бензатина бензилтенициллин в/м 

2400 000 ЕД 1р/небд, 3 инъекции или 
Бензатина бензилпенициллин и 
бензилтенициллин, прокаина/ 
бензилтенициллин в/м 1800 000 ЕД 
2 р/нед, 10 инъекций или 
Бензатина бензилиенициллин/ 
бензилтенициллин прокаина в/м 
1500 000 2 р/нед, 10 инъекций или 
Бензилпенициллин (натриевая соль} 

в/м 1000 000 ЕД 4 р/сут, 20 сут 

или 
Бензилтенициллин (новокаиновая соль) 

в/м 1200 000 ЕД/сут в 1—2 введения, 

20 сут. 

Альтернативные ЛС: 

Ампициллин 8/ м 124 ру/сут, 28 сут 
или 

Цефтриаксон в/м 0,5 г 1 р/сут, 10 сут 

‘или 
Эритромицин внутрь 0,5 г4 р/сут, 

30 сут. 

После 18-й недели беременности спе- 
цифическое лечение проводят ЛС сред- 
ней ПРодолжительности действия, кото- 
рые обеспечивают более высокую кон- 
центрацию пенициллина в крови матери 
и, соответственно, более высокий уро- 


вень ненициллина в тканях и органах 
плода: 
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Бензилпенициллин (натриевая соль) 
в/м 1000 000 ЕД 4 р/сут, 20 сут 
‘или 

Бензилпенициллин (новокаиновая соль ) 
а/м 1200 000 ЕД/сут в 1—2 введения, 
20 сут. 

В случае непереносимости беремен- 
ными пенициллина возможно назначе- 
ние цефтриаксона, эффективного против 
Т. рааит и проникающего через пла- 


центу: 
Цефтириаксон в/м 0,5 г 1 р/суть 10 сут. 


Оценка эффективности лечения 


Критерии эффективности лечения сифи- 

лиса: 

„ регресс клинических проявлений; 

„ отрицательные результаты комплекса 
серологических реакций. 

Частота обследования — 1 раз в 6 ме- 

сяцев (при первичном сифилисе 1 разв 

3 месяца). 

Сероконтроль проводится до получения 
стойко отрицательных результатов ком- 
плекса серологических реакций, сохраня- 
ющихся в течение 6 месяцев. 

Новорожденные, родившиеся у мате- 
рей, которые получали полноценное 
лечение по поводу сифилиса, в 3-ме- 
сячном возрасте подлежат серологиче- 
скому обследованию для выявления 
сифилиса и консультированию у дер- 
матовенеролога, педиатра, невропато- 
лога, окулиста. 


Осложнения и побочные эффекты 
лечения 


Среди побочных эффектов фармакотера- 
пии сифилиса необходимо отметить воз- 
можную непереносимость беременными 
ЛС пенициллина, цефтриаксона. 

В этих случаях применяют эритроми- 
цин, который значительно менее эффек- 
тивен, чем другие противосифилитичес- 
кие ЛС. 


Ошибки и необоснованные 
назначения 


Назначение доксициклина в качестве 
альтернативного ЛС беременным проти- 
вопоказано. 


Прогноз 


Своевременно и в полном объеме прове- 
денное лечение позволяет в большинстве 
случаев предупредить развитие врож- 
денного сифилиса. 

Женщины, переболевшие сифилисом во 
время беременности, относятся к группе 
высокого риска развития послеродовых 
тнойно-воспалительных заболеваний. 
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Урогенитальный трихомониаз 
и беременность 


Указатель описаний ЛС 
ЕН 1 


Антисептические ЛС 
Хлоргексидин 
Гексикон нь; 54945 


Иммуномодуляторы 
Женьшеня экстракт 
Иммуноглобулин человека 
нормальный 
Интерферон альфа-26 
Виферон ...... не 
Лимонника плоды 
Системные. энзимы 
ЕО О В 942 


Элеутерококка корневища 
и корни 


Препараты для местного 

применения 

Клотримазол 

Метронидазол/миконазол 
Нео-Пенотран с 1001 

Неомицина сульфат/ 


полимиксина В сульфат/ 
нистатин 


Полижинакс 
Нистатин/нифурател 

Макмирор комплекс .... .988 
Тернидазол/неомицин/ 


Нистатин/ преднизолон 
Тержинан 


Противомикробные лс 
Метронидазол 


Нифурател 
Орнидазол 
Секнидазол 
Тинидазол 
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Урогенитальный трихомониаз ( УТ) — одно из к 
лее распространенных инфекционных Заболонь, _ 
передаваемое преимущественно половым пу в. 
рактеризующееся о ЧаРовотью пор 
чеполовых органов, высокой частотой разви 
осложнений, как бесплодие, патология гест 
процесса и периода новорожденности, 
ки развития и детскую смертность. 


Эпидемиология 


аЦионнок, 
Включая поро. 


Классификация 


Выделяют следующие клинические формы УТ: 
„ УТ неосложненный 
. осложненный. 


и- 
зависимости от длительности заболевания разл 
чают: 


" свежий УТ 
сяцев): 
— острый; 


, 


2 ме- 
(с давностью заболевания менее 2 м 


НЬ, 
органов, беспорядочная половая жиз 
Употребление 


о3- 
адоносительство — при обнаружении в 
оте 


ные 
Утствуют объективные и субъектив 
Имптомы Заболевания. 


Этиология И патогенез 
ы ОЗбУдителе является Тесротопаз дщени ду 
Ростейшее, относящееся к классу жгутиковых, роду 


7"? 


ы 


А 
< 


а 


м 


Глава 18. Особенности течения беременности при инфекционных заболеваниях 


трихомонад. Т. задтаИ$ представляет со- 
бой подвижный одноклеточный организм, 
приспособившийся в процессе эволюции 
к обитанию в органах мочеполовой систе- 
мы человека. 

Основной путь заражения УТ — поло- 
вой, возможно заражение новорожден- 
ных при прохождении через родовые пу- 
ти матери. 

Не исключен в отдельных случаях и 
бытовой путь инфицирования Т. фадта- 
Из (через перчатки, подкладные клеенки 
и судна, туалетные сиденья, одежду, 
предметы ухода). 

Источником инфекции является чело- 
век с любой формой УТ. 

Т. садтайз, попадая на слизистую 0б0- 
лочку мочеполовых органов, по межкле- 
точным пространствам проникают в суб- 
эпителиальную соединительную ткань, 
вызывая воспалительную реакцию. В ме- 
стах инфицирования слизистых оболочек 
развивается воспалительный процесс с 
гиперемией, отеком, экссудацией, десква- 
мацией поврежденных эпителиальных 
клеток, мелкими кровоизлияниями и изъ- 
язвлениями. 

В связи с тем что Т. гадтайз поражают 
плоский эпителий, основным местом их 
обитания в женском организме является 
влагалище. 

Вторично развиваются вестибулиты, 
бартолиниты, цервициты. 

При восходящем процессе Т. 2а9а 
из цервикального канала распространя- 
ются на внутренние половые органы и 
брюшину малого таза. Чаще всего это про- 
исходит после родов и внутриматочных 
вмешательств. 

При инфицировании мочеиспуска- 
тельного канала Т. тадфтаз могут про- 
никать в мочевой пузырь и верхние мо- 
чевые пути, вызывая цистит и пиело- 
нефрит. 

УТкак моноинфекция встречается лишь 
в 10,5% случаев, у 89,5% пациенток соче- 
тается с: 
= гонореей; 
= микоплазмозами; 
= кандидозом; 
= неспецифическими инфекционными за- 

болеваниями половых органов. 


Клинические признаки 
и симптомы 


Инкубационный период при УТ состав- 
ляет 2—28 дней, в среднем около 10 суток. 
Клинические проявления не имеют 
строго специфических особенностей и су- 
щественно не отличаются от проявлений 
других ЗППП. У 15% пациенток процесс 
принимает восходящий характер. 

При остром УТ клинические проявле- 
ния зависят от локализации воспалитель- 
ного процесса. 

При вестибулите, вульвите, вагините 
появляются диффузная гиперемия, отек 
малых и больших половых губ, стенок вла- 
талища, обширные эрозии, петехиальные 
геморрагии, опрелости в области промеж- 
ности и внутренней поверхности бедер. 
Выделения из половых путей обильные, 
пенистые, зеленовато-желтые с неприят- 
ным запахом. Характерны зуд, жжение, 
дизурия, диспареуния. 

При поражении шейки матки отмеча- 
ются ее гиперемия, отечность, появление 
эрозий, выделений из цервикального ка- 
нала. 

Иногда при восходящем процессе раз- 
виваются эндометриты, сальпингиты, 
пельвиоперитониты, обусловленные ми- 
кробными ассоциациями, в состав кото- 
рых входят и Т. тадфтайз. Острая стадия 
заболевания сопровождается недомога- 
нием, повышением температуры тела до 
39° С, болями внизу живота и в крестцовой 
области, обильными серозно-гнойными 
или кровянисто-гнойными выделениями, 
лейкоцитозом с палочкоядерным сдвигом. 
При пельвиоперитоните, кроме того, от- 
мечаются метеоризм, напряжение мышц 
передней брюшной стенки и появление 
симптомов раздражения брюшины. 

При подостром УТ симптомы незначи- 
тельны; выделения характерные, но не- 
обильные. 

При торпидной форме субъективные 
ощущения могут полностью отсутство- 
вать. Слизистые оболочки влагалища и 
наружных половых органов имеют нор- 
мальную окраску или слегка гиперемиро- 
ваны, выделения скудные гомогенные, со- 
держащие большое количество поли- 
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морфноядерных Бадриые: ее Ч 
им типичный желто-зеленый цвет. Пр 
знаки вагинита выявляются только при 
кольпоскопии. 

При стихании острых и подострых яв- 
лений инфекция переходит в хроничес- 
кую стадию. 


Особенности течения 
урогенитального трихомониаза 
во время беременности 

УТ у беременных протекает с теми же 

клиническими проявлениями, что и у жен- 

щин вне беременности. Чаще всего в вос- 
палительный процесс вовлекаются на- 
ружные половые органы (вульва), влага- 
лище и шейка матки. 

УТ может оказывать неблагоприятное 
влияние на течение беременности: 

" Увеличивается частота угрозы преры- 
вания и самопроизвольного прерыва- 
ния беременности в различные сроки 
гестации; 

" возможно развитие внутриутробной 
инфекции (плацентит, хориоамнионит, 
внутриутробное инфицирование пло- 
да), хронической плацентарной недо- 
статочности. 


В процессе родов отмечается значитель- 


уемые 
клинические Исследования 


лабораторной диагн 
остики 
применять один из можно 


следующих методов: 
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" микроскопия Нативного а 
уоевленного из влагалищ мы, 
емого; отд 

= микроскопическое Исследование 

ратов, окрашенных метиленовыи № 
по Граму, Романовскому Гуа ии 

= культуральное исслед т 
высокой чувствитель 
фичностью является 
том; 

= метод латекс-агглютинации, 
которого выявляются анти 
монады. 

Исследования проводят до лечения и % 

рез 10—14 дней после его окончания, 
Дополнительные исследования у бере. 

менных: 

" постановка комплекса серологических 
реакций на сифилис; 

= определение антител к ВИЧ, гепати- 
ту С, НВзАв; 

= обследование для выявления других 
возбудителей, вызывающих воспали- 

тельные заболевания мочеполовой сис- 
темы (гонорея, хламидиоз, кандидоз, 
бактериальный вагиноз и др.); 

" комплексная оценка состояния системы 
мать—плацента—плод (УЗИ матки, 
плаценты, плода; допплерографическе 
исследование маточно- и фетоплацее- 
тарного кровотока; кардиотокография 
плода); 

" клинический анализ крови и мочи; 

" консультация дерматоверенеролога х 
уролога. 


Позор ее 
Дифференциальный диагноз 
Аифференциальный диагноз __ 


Необходимо проводить дифференциал?” 
НУЮ диагностику УХ со следующими 38 
болеваниями: 

ы бактериальным вагинозом; 

" гонореей; 

= Урогенитальным кандидозом; 
Урогенитальным хламидиозом. 


вание в Связи 
НОСТЬ ист 


и 
Золотым стана 


С помощь 
Чены Трихо. 


аа аАИНИЙ 
Клинические рекомендации 
—^инические рекомендации ___ 
Современные методы лечения ей 
НЫХ с УТ основаны на применении прот 


Глава 18. Особенности течения беременно! 


сти при инфекционных заболеваниях 


ЛС, эффективных против 
Т. гадтайз (группа нитроимидазолов), 
иммуномодуляторов и местного лечения. 
Как способ первичной профилактики при не- 
защищенном половомакте: 
| Хлоргексидин во влагалище 16 мг 
(1 свеча) не позднее 2 ч после неза- 
щилценного полового акта (незави- 
симо от фазы менструального 
цикла). 
Терапию проводят с учетом срока бере- 
менности. 


вомикробных 


Противомикробная терапия 

При возникновении инфекции в 1тримес- 
тре беременности возможно лечение 
только местными ЛС — обработка влага- 
лища 4% водным раствором метиленового 
синего, или бриллиантового зеленого, или 
раствором марганцево-кислого калия 
(1:10 000) или хлоргексидин во влагалище 
16 мг (1 свеча) 2 раза в сутки, 17—10 дней. 

Специфическое лечение проводят не 

ранее И триместра беременности (с 16— 

18-й недели). 
ЛС выбора: 

Орнидазол внутр 1,5 г, однократно 
перед сном. 

Альтернативные ЛС: 

Метронидазол внутфьъ 2 г, однократно, 
или 0,5 г2 р/сут, или 0,25 г 3 р/сут, 
7 сут или 

Нифурател внутфъ 0,2 г 3 ф/сут, 7 сут 
или 

Секнидазол внутуъ 2 г, однократно 
или 

Тинидазол внутуфь 2 г, однокралтно. 

Так как однократная доза нитроимида- 
золов в 95% случаев эффективна для ле- 
чения беременных, то с целью уменьше- 
ния побочных реакций для матери и пло- 
да более целесообразно проводить корот- 
кие курсы. 

В сочетании с пероральными противо- 
микробными средствами для повышения 
эффективности фармакотерапии могут 
применяться местные ЛС: 

Клотри.мазол во влагалище 0,1г 
(1 табл.) на ночь, 10 сут или 
Нистатим / нифурател во влагалище 
1 свеча или 2—3 г крема на ночъ, 
10 сут или 


| Тернидазол/‘неомицин Инистатин/ 

| преднизолон во влагалилце 1 табл. 

| на ночь, 10 сут или 

| Хлоргексидин во влагалилце 16 мг 
(1 свеча) 1—2 р/сут, 7—10 сут. 
При сочетания УТ с другими 
ЗППП одновременно проводят 
лечение последних. 

Необходимо также проводить профи- 
лактику и терапию осложнений беремен- 
ности: 
угрозы прерывания; 
внутриутробной инфекции; 
фетоплацентарной недостаточности; 
хронической внутриутробной гипоксии 
плода. 


Иммунотерапия 

По показаниям проводится коррекция на- 

рушений иммунного и интерферонового 

статуса. 
ЛС выбора: 
Иммуноглобулин человека нормальный 
в/в капелъно 0,25 г/кг через сутки 
3 раза, при рецидиве заболевания — 
повторный курс. 
Альтернативные ЛС: 

Женьшеня экстракт внутуфъ 15—20 ка- 
пель 2—3 р/сут, 1 мес или 

Интерферон альфа-25 в прямую кишжу 
500 000 МЕ (1 свеча) 2 р/суть 5 сут 
или, 

Лимонника плоды, настойка, внутрь 
15—20 капель 2—3 р/сут, 1 мес 
или 

Системные энзимы внутрь 3—5 драже 
3 р/сут, 1 мес или 

Элеутерококка корневища и корни, 
экстракт, внуптиръ 15—20 капель 
2—3 р/сут, 1 мес. 


Оценка эффективности лечения 


Критерии эффективности лечения три- 

хомониаза у беременных: 

„ эрадикация возбудителя; 

„ исчезновение клинических проявлений 
заболевания; 

= благоприятное течение беременности, 
родов, послеродового периода и перио- 
да новорожденности. 
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Осложнения и побочные эффекты 
лечения 


Побочные эффекты противомикробных 
средств для системного применения вклю- 
чают: 

= аллергические реакции; 

= тошноту; 

= рвоту; 

= нарушение аппетита; 

= снижение настроения. 

Применение местных ЛС может сопро- 
вождаться: 

" жжением; 

= зудом; 

= отеком стенок влагалища. 


Ошибки и необоснованные 


назначения 
и ЕЕ: 


ВТ триместре беременности в период ор- 
лечение произ- 
противопока- 


Однако частое сочетание у! 
хламидиозом, микопл 
приводить к тяжелым 
время беременности и 
периоде. 


С Тонорь,, 
аЗМозом м 
забо. лев ани 
не тальк 
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Глава 18. Особенности течения беременности при инфекционных заболеваниях 


Урогенитальный хламидиоз 


и беременность 


Е 
Указатель описаний ЛС 


Иммуномодуляторы 
Женьшеня экстракт 
Иммуноглобулин человека 
нормальный 

Интерферон альфа-26 


виферон... +: 941 
Лимонника плоды 
Системные энзимы 

Вобэнзим_. анальный 942 


Элеутерококка корневища 
и корни 
Противомикробные ЛС 
Азитромицин 
АЗИВОЮ. ыы а зат 
Зитролид 
Хемомицин ............ 
'Амоксициллин 
Флемоксин Солютаб ....1042 
Джозамицин 
Вильпрафен 
Спарфлоксацин 
@оавфно ри а 1024 
Спирамицин 
Ровамицин 
Эритромицин 


Урогенитальный хламидиоз (УХ) — высококонтаги- 
озное инфекционное заболевание, передаваемое по- 
ловым путем, ведущее к развитию воспалительных 
изменений органов мочеполовой системы и оказы- 
вающее выраженное влияние на генеративную 


функцию. 


Эпидемиология 


Частота выявления УХ у беременных варьирует от 
10 до 22%. 


Классификация 


В соответствии с международной классификацией бо- 

лезней десятого пересмотра выделяют следующие 

формы УХ: 

„ хламидийная инфекция нижних отделов мочеполо- 
вого тракта; 

= хламидийная инфекция органов малого таза и дру- 
гих мочеполовых органов; 

= хламидийная инфекция аноректальной области; 

= хламидийный фарингит; 

„= хламидийная инфекция другой локализации. 


Этиология и патогенез 


Возбудителем УХ является СМатуа Фтаспотайз. 
Особенности жизнедеятельности этого микроорганиз- 
ма и патогенез УХ подробно описаны в главе «Гинеко- 
логические заболевания». 
У беременных возможно несколько механизмов 
внутриутробного инфицирования плода: 
= восходящий путь в случае специфического вульво- 
вагинита и цервицита; 
„ нисходящий путь — при локализации воспалитель- 
ного процесса в области придатков матки; 
„ трансплацентарный — при поражении эндометрия 
и децидуальной оболочки; 
„ в родах — непосредственное заражение новорож- 
денного при прохождении родовых путей матери. 
Часто УХ сочетается с другими заболеваниями, пере- 
даваемыми половым путем. 
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ИИ 
РАЗДЕЛ И. КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦ! 


бя > аа 


Клинические признаки 
и симптомы 


Для УХ на фоне вы е 

терно малосимптомное течение. Ед 

венным проявлением заболевания вт. 

быть цервицит и псевдоэрозия шейки 
ТКИ. 

ПОВ инфицировании беременной С. &та- 

спотай$ или обострении инфекционного 

процесса, существовавшего до начала бе- 

ременности, появляются/усиливаются 

слизисто-гнойные выделения из церви- 

кального канала, присоединяется вульво- 

вагинит (чаще всего трихомонадный), 

возникает дизурия. 
При беременности на фоне УХ возмож- 

но развитие следующих осложнений: 

= угрозы прерывания беременности; 

= неразвивающейся беременности; 

" спонтанных абортов в ранние сроки; 

= внематочной беременности; 

" аномалий плаценты; 

хронической плацентарной недостаточ- 

ности; 

" гипотрофии плода; 

" хронической внутриутробной гипоксии 
плода; 

“ внутриутробной инфекции (плацентит, 
хориоамнионит); : 

= эндометрита во время родов; 

= осложненного течения послеродового и 
послеабортного периода. 


инические формы хламидийной ин- 
фекции У новорожденных: 

" малые: 

— КОНЪюЮнктивит; 
— вульвовагинит; 
— везикулопустулез; 
— омфалит; 
— ринит; 
— отит; 
= тяжелые: 
— пневмония; 
— сепсис; 
— менингит и др.; 

“ нарушение про 
натальном г и м 
— длительная желтуха; 
— большая потеря массы 

ленное ее восста 
— Снижение мыше 


тела и мед- 
новление; ы 


чного тонуса; 
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— синдром Угнетения Централ 
вной системы. Но № 
Полиморфизм клинических 
хламидийной инфекции у 
ных объясняется частым со = Жен. 
у беременных с бактериа ен ыы У 
ной инфекцией. Вирус. 


Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования 


Диагностика УХ во время беременност, 
проводится по общепринятым принци. 
пам (см. главу «Гинекологические 3або- 
левания» ). 

Кратность лабораторного обследова- 
ния — до лечения и через 3—4 недели по- 
сле его окончания, далее по показаниям, 

Дополнительные методы обследова- 
ния во время беременности: 

" постановка комплекса серологических 
реакций на сифилис; 
= определение антител к вирусу иммуно- 
дефицита человека, гепатиту С, НВзАх 
= обследование для выявления других 
ЗППП (гонорея, трихомониаз, мико- 
плазмоз и др.); 
клинический анализ крови и мочи; 
биохимический анализ крови; 
оценка иммунного статуса; 
кольпоскопия; 
УЗИ органов малого таза; 
комплексная оценка нарушений в систе- 
ме мать — плацента — плод (УЗИ матки, 
плаценты, плода; допплерографическое 
исследование маточно- и фетоплацен- 
тарного кровотока, оценка показателей 
кардиотокограммы и биофизическог 
профиля плода). 


о ИИ 


Дифференциальный диагноз 


УХ во время беременности Необходим 

дифференцировать от следующих заб 

леваний: 

= гонореи; 

"“ трихомониаза; 

" микоплазмоза; у ов 

“ воспалительных заболеваний орга 
Малого таза. 


< 


Глава 18. Особенности течения беременности при инфекционных заболеваниях 


Клинические рекомендации 


Сложности в лечении УХ на фоне беремен- 
ности обусловлены особенностями течения 
хламидиоза (скудная симптоматика, вялое 
течение, многоочаговость воспалительно- 
го процесса, наличие сочетанных хлами- 
дийно-уроплазменных, хламидийно-три- 
хомонадных и других ЗПИШЦ, устойчи- 
вость к традиционным методам лечения), 
сопутствующими осложнениями самой 
беременности и ограниченным кругом ЛС 
в связи с возможным отрицательным воз- 
действием на плод. 


Антибактериальная терапия 
Антибактериальная терапия занимает 
ведущее место в лечении УХ, ее необхо- 
димо назначать сразу же после установле- 
ния диагноза. 

Повторные курсы антибактериаль- 
ной терапии назначают при обострении 
заболевания или появлении клиниче- 
ских признаков внутриутробного инфи- 
цирования, подтвержденного данными 
УЗИ. 

ЛС выбора: 

Джозамицин внутуръ 0,5 г 3 р/сут, 
7— 10 сут или, 
Спирамицин внутрфъ 3000 000 ЕД 
3 р/суть, 7—10 сут или 
Эритромицин внутуфьъ 0,5 г 4 р/сут, 
7— 10 сут. 
Альтернативные ЛС: 
Азитромицин внутрь 1 г, однократно 

‘или 

Эритромицин внутрь 0,25 г4 р/суть 
А сут. 

Все перечисленные ЛС рекомендуется 
назначать после 14-й недели беременно- 
сти, когда завершается процесс органоге- 
неза. 

В послеродовом периоде при необходи- 
мости назначают ЛС, рекомендуемые для 
беременных. 


Иммунотерапия и другие методы 

лечения 

Дополнительные методы лечения паци- 

енток с УХ: 

" профилактика и терапия осложнений 
беременности — угрозы прерывания, 


плацентарной недостаточности, внут- 
риутробной гипоксии, задержки внут- 
риутробного развития плода и др.; 
= коррекция нарушений иммунного и ин- 
терферонового статуса. 
ЛС выбора: 
Иммуноглобулин человека нормальный 
в/в капельно 0,25 г/кг через сутки 
3 раза (при необходимости лечение 
проводится в 1, П триместрах 
беременности и за 10—14 дней 
| 00 предполагаемого срока родов). 
Альтернативные ЛС: 
Женьшеня экстракт внутуь 15—20 ка- 
пель 2—3 р/суть 1 мес иль 
Интерферон альфа-2Ъ в прямую кишку 
500 000 МЕ (1 свеча) 2 р/сут, 5 суть 
(повторные курсы с интервалом 
7 дней с 28-й до 40-й нед 
беременности, или 
Лимонника плоды, настойка, внутрь 
15—20 капель 2—3 р/сут, 1 мес 
или 
Системные энзимы внутрь 3—5 драже 
3 р/суть 1 мес или 
Элеутерококка корневища и корни, 
экстракт, внутрь 15—20 капель 
2—3 р/сут, 1 мес. 


Оценка эффективности лечения 


Критерии эффективности лечения УХ 
убеременных: 

= эрадикация возбудителя; 

= исчезновение клинических проявлений 
заболевания; 

купирование признаков внутриутроб- 
ного инфицирования плода (исчезнове- 
ние плацентита, нормализация содер- 
жания околоплодных вод, улучшение 
показателей фетоплацентарного крово- 
тока и др.). 


Осложнения и побочные эффекты 
лечения 


При проведении фармакотерапии воз- 
можны: 

„ аллергические реакции; 

» индивидуальная непереносимость ЛС; 
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`КОМЕНДАЦИИ 


РАЗДЕЛ И. КЛИНИЧЕСКИЕ РЕ! 


й амидий к 
„ развитие устойчивости хл 


выбранному ЛС. 


Ошибки и необоснованные 
назначения 


В связи с возможным отрицательным 
воздействием на плод во время беремен- 
ности противопоказано применение про- 
тивомикробных ЛС следующих групп: 

„ аминогликозидов; 

„ тетрациклинов; 

„ фторхинолонов; 

= некоторых макролидов (рокситромицин). 


Прогноз 


Признаки хламидийной инфекции отмеча- 
ютсяу 60—70% детей, рожденных от мате- 
рей с клинически проявляющимся УХ. 
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Глава 18. Особенности течения беременности при инфекционных заболеваниях 


Цитомегаловирусная инфекция 
и беременность 


Указатель описаний ЛС _ Цитомегаловирусная инфекция (ЦМВИ) — распро- 

и траненное вирусное заболевание с широким спект- 

Иммуноглобулин человека ром клинико-патогенетических вариантов, которое 

нормальный вызывает цитомегаловирус (ЦМВ). 

Интерферон альфа-25 ЦМВИ относится к оппортунистическим инфекци- 
ВИВВОН 1 ымеленьнию ры ям, клинические проявления которых становятся воз- 

И можными лишь в условиях первичного или вторично- 
ВОбЭНЗИМ еек 942 


го иммунодефицита. 

В последние годы в связи с ростом распространенно- 
сти наркомании, ВИЧ-инфекции, иммунодефицитных 
состояний наметилась тенденция к повышению часто- 


ты ЦМВИ. 


Классификация 


Единой классификации ЦМВИ не существует. 
Условно можно выделить следующие формы: 

= локализованная; 

„ генерализованная (у лиц с иммунодепрессией). 


Эпидемиология 


Источником инфекции является человек — хроничес- 
кий носитель ЦМВ или больной с той или иной формой 
заболевания. Возбудитель находится в его биологиче- 
ских жидкостях и выделениях: крови, моче, слюне, 
слезной жидкости, отделяемом носоглотки, церебро- 
спинальной жидкости, грудном молоке, околоплодных 
водах, цервикальном и вагинальном секретах, сперме, 
фекалиях. Это определяет многочисленность путей и 
относительную легкость заражения ЦМВ. 
Возможны следующие механизмы и пути передачи 
инфекции: 
„ фекально-оральный механизм; 
„ воздушно-капельный путь (аэрозольный механизм); 
„= контактный механизм: 
— контактно-бытовой путь; 
— половой путь; 
= при парентеральных манипуляциях, гемотрансфу- 
зиях, трансплантации органов и тканей. В транс- 
плантологии источниками ЦМВ могут являться до- 
норские органы и ткани, особенно при пересадке ко- 
стного мозга и почек. Инфицирование возможно и 
при трансфузии серопозитивной (инфицированной) 
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крови серонегативным реципиентам, 
в тч. беременным женщинам и недо- 
ношенным новорожденным. Особенно 
велик риск инфицирования детей при 
заменных переливаниях крови или по- 
вторных гемотрансфузиях от эпидеми- 
чески опасных доноров; 


„ вертикальный механизм, обеспечива- 


ющий переход возбудителя от матери к 

плоду. 

При ЦМВИ большая роль отводится слю- 
не, поэтому данное заболевание называ- 
ют еще болезнью поцелуев. 

Несмотря на то что ЦМВ — широко 
распространенный возбудитель, он не от- 
личается высокой контагиозностью. Для 
передачи инфекции требуется близкий 
или интимный контакт между людьми. 
В этой связи рассматривают две волны 
атаки ЦМВИ: к 3-летнему возрасту и пе- 
риоду половой зрелости. Кроме того, 
ЦМВИ является универсальной и про- 


ками заболевания. 


Инфицирование плода возможно: 
= внутриутробно: 


Этиология и патогенез 
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В настоящее время в междун 
каталогах зарегистрированы а 
ЦМВ: АД-169, ПРа\15 и Кегг. ие 
ское значение для человека ме м 
3 вида. Необходимо отметить, что р. т в 
го человека может быть выделено 


сколько штаммов этого вируса, ве. 
Отличительные особенности 
сравнению с другими представителя, 


герпесвирусной инфекции: 

" необычайно крупная ДНК; 

" возможность репликации без по 
дения клетки; 

" меньшая цитопатогенность в Культуре 

тканей; 

медленная репликация вируса; 

сравнительно низкая вирулентность; 

более узкий спектр хозяев; 

меньшая чувствительность к аналогам 

нуклеозидов; 

" резкое подавление клеточного звена 
иммунитета со снижением отношения 
С04/Ср8; 

" тропность к эпителию слюнных желези 
способность к длительному персистиро- 
ванию в лимфоцитах. 

При взаимодействии вируса с клеткой в 
зависимости от генетических особенно- 
стей и конкретных условий контактиро- 
вания развивается продуктивная (острая) 
или непродуктивная (латентная, хрони- 
ческая) инфекция. 

Продуктивная инфекция в своем раз- 
витии проходит несколько стадий (аб- 
сорбция вирионов на поверхности клетки, 
проникновение в клетку, депротеиниза- 
ция, транскрипция, трансляция, репли- 
кация ДНК, формирование и выход вири- 
онов из. клеток) и заканчивается образо- 
ванием полноценных вирусных частиц. 

Непродуктивная инфекция (состояние 
скрытого вирусоносительства) характе- 
Ризуется длительным сохранением виру- 
са в клетке и возможностью передачи его 
дочерним клеткам. 

аиболее высокой чувствительностью к 
Обладают клетки эпителия мелких 

ПРотоков слюнных желез, преимущест- 

венно околоушных. После размножения в 

них и, возможно, в других экзокринных 

железах ЦМВ проникает в кровь, в даль- 

Нейшем оседая и персистируя в лимфо- 


Вреж- 


< 


У < 
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цитах и мононуклеарных фагоцитах (ре- 
же в палочкоядерных лейкоцитах). При 
этом в каждой пораженной клетке может 
находиться почти 10 тыс. вирусных час- 
тиц. Примерно 1% мононуклеарных кле- 
ток периферической крови вирусоноси- 
телей содержат вирусный геном. Находя- 
щиеся в лимфоцитах ЦМВ устойчивы к 
действию специфических антител. Это 
обстоятельство обусловливает латентное 
субклиническое течение ЦМВИ на протя- 
жении всей жизни человека. 

При реактивации ЦМВИ на фоне сни- 
жения иммунитета возникают вирусемия 
и гематогенная диссеменация: вирусы 
выходят в жидкую среду и разносятся то- 
ком крови или лимфы в различные орга- 
ны и ткани, происходит повторное пора- 
жение экзокринных железистых органов, 
развиваются васкулиты. Вирионы инду- 
цируют специфический цитомегаличе- 
ский метаморфоз клеток различных орга- 
нов и тканей. Возможна генерализация 
инфекции вплоть до развития септиче- 
ского состояния. 

Основным морфологическим призна- 
ком ЦМВИ является образование гигант- 
ских (25—40 мкм) цитомегалических кле- 
ток, содержащих 1—2 типичных внутри- 
ядерных включения. 

Во время беременности ЦМВ, нарушая 
плацентарный барьер, проникает из меж- 
ворсинчатого пространства в кровоток 
плода, после чего происходит диссемина- 
ция в его органах. Поражается и плодовая 
часть плаценты. 

Трансплацентарная передача вируса — 
главная причина антенатальных повреж- 
дений. Возможно развитие синдрома «ин- 
фекции околоплодных вод», при котором 
вирусы с током крови достигают около- 
плодных оболочек, адсорбируются на них 
и инфицируют амниотическую жидкость. 
Инфицирование вод может происходить 
также восходящим путем — через родо- 
вой канал, при преждевременном или 
раннем повреждении плодных оболочек, 
и нисходящим — через синцитий хорио- 
на, из брюшной полости через маточные 
(фаллопиевы) трубы. 

В патогенезе внутриутробной инфек- 
ции существенная роль отводится: 


„ непосредственному воздействию ЦМВ 
на эмбрион или плод; 

„ интоксикации продуктами нарушенно- 
го метаболизма матери (ацидоз, изме- 
нения клеточных мембран), а также 
продуктами распада вируса; 

= гипертермии и гипоксии. 

Спектр повреждений при внутриутробной 

ЦМВИ весьма широк, характер дефекта 

зависит от особенностей морфогенеза и 

типичных ответных реакций эмбриона 

или плода, а также от продолжительно- 
сти воздействия патологического факто- 
ра и срока гестации. 

Чем раньше произошло инфицирова- 
ние эмбриона или плода, тем тяжелее по- 
следствия. 

Результатом повреждающего действия 
ЦМВ могут стать нарушение плацентар- 
ной циркуляции на фоне тромбозов и вас- 
кулита, клеточные некрозы и иммуноло- 
гические реакции с образованием цирку- 
лирующих иммунных комплексов. 

Для внутриутробного инфицирования 
характерно поражение плаценты, приво- 
дящее к синдрому ее недостаточности, ги- 
поксии и задержке внутриутробного раз- 
вития плода, невынашиванию беременно- 
сти, рождению ребенка с низкой массой те- 
ла. Следствием плацентита могут быть вы- 
кидыш, мертворождение, гипоксия плода. 

Длительная персистенция ЦМВ или ча- 
стая повторная реактивация инфекции 
отягощают течение инфекции, отрица- 
тельно влияют на рост и внутриутробное 
развитие плода. 


ии 


Клинические признаки 
и симптомы 


Характерная особенность ЦМВИ — нео- 
бычайно широкий спектр клинико-патоге- 
нетических вариантов, что определяется 
различными взаимоотношениями между 
вирусом, уровнем иммунитета (прежде 
всего клеточного) и механизмом инфици- 
рования. 

Очерченных нозологических границ, 
«собственного клинического лица» у 
ЦМВИ нет. Клиническая картина этого 
заболевания зависит, прежде всего, от 
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формы инфекции — рее гей 
ния, реинфекции или реактивац 
нтного вируса. 

“у а аа лиц первичное 
инфицирование ЦМВ не сопровождается 
клиническими симптомами, формируется 
бессимптомное вирусоносительство. Лишь 
у 5% взрослых при первичном инфици- 
ровании ЦМВ инфекция протекает как 
острый локализованный процесс и прояв- 
ляется гриппоподобной симптоматикой, 
иногда с развитием мононуклеозоподоб- 
ного синдрома (повышение температуры 
тела, катаральные явления, увеличение 
шейных и подчелюстных ЛУ), отеком и 
болезненностью околоушных слюнных 
желез (сиалоаденит). 

Редко встречается цитомегаловирус- 
ный гепатит с характерными клинико-би- 
охимическими симптомами, которые ре- 
грессируют быстро, буквально в течение 
недели. В дальнейшем инфекция проте- 
кает латентно. 

Улице иммунодепрессией развивается 
тенерализованная форма ЦМВИ, которая 


возможна персистенция вируса в 
или различных органах. 
При ЦМВИ У женщин возмо 


достигать 3—18% и более, 


в 


выделения из носа, налеты ь об 
десен, носоглотки, уве Ичениеь сти №, 
ность при пальпации подче ОСН еЗнь, 
лоушных слюнных желез, а так, ИВ, 
ные слизистые выделения беловат обиль. 
боватого цвета из половых Органо о-тоду. 
мой кишки. При гинекологическом а Та. 
выявляются мелкие (1—5 мм) у Е 
в области слизистой оболочки ее ния 
малых половых губ, слизистая болоч, 
влагалища гиперемирована, отечна, Г. 
крыта налетом белесовато-голубовани 
цвета, который легко удаляется шпателем, 
не нарушая целостности слизистой оболот. 
ки и без ее кровоточивости. В клинических 
анализах крови отмечается лейкопения, 

В период беременности в большинстве 
случаев возникает обострение хроничес- 
кой или латентной инфекции, которая, 
как правило, не имеет явных клиничес- 
ких проявлений у матери. Присутствие в 
сыворотке крови беременной антител не 
предотвращает реинфицирования или 
реактивации вируса и его трансплацен- 
тарную передачу плоду. Вероятность ия- 
Фицирования наименьшая в первые 2 три- 
местра гестации (около 20%) и достигает 
40% к ее концу. 

Беременность при ЦМВИ обычно про- 
текает с осложнениями, что также зави- 
сит от формы инфекции, срока гестации, 
состояния иммунитета пациентки. 

наиболее частым осложнениям геста- 
ционного периода относятся: 
" неразвивающаяся беременность; 
= самопроизвольный выкидыш; 
“ невынашивание беременности; 
“ ВнУтриутробное инфицирование плода; 
ы плацентарная недостаточность; 
" аномалии и синдром задержки разви- 
тия плода; 
" гипоксия плода; 
< мертворождение; 
м многоводие; 
“ Угроза преждевременных родов; 
“ преждевременная отслойка нормально 
расположенной плаценты и др. 
тепень поражения плода не всегда соот- 
Ветствует степени тяжести заболевания 
матери. Так, тяжелые поражения плода 
возможны в случаях легкого или субкли- 
нического (инаппарантного) течения за- 


@ 
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болевания у матери и даже в случаях ла- 
тентного вирусоносительства. 

У женщин с латентной ЦМВИ может 
родиться ребенок как с отсутствием види- 
мых поражений, так и с развитием моно- 
нуклеозоподобного синдрома (умеренная 
лимфаденопатия, небольшое повышение 
температуры тела, гепатомегалия, без- 
желтушный гепатит с доброкачественным 
течением), а также со скрытым ЦМВ-син- 
дромом, который включает в себя нару- 
шения, выявляемые на более поздних ста- 
диях развития ребенка (хориоретинит с 
атрофией зрительных нервов, глухота, 
нарушение речи, снижение интеллекта). 


Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования 


Заболевание диагностируют на основании 
анамнеза, жалоб и результатов обследо- 
вания. 

В анамнезе обращают внимание на на- 
личие вредных привычек (наркомания), 
род занятий (проституция), сексуальную 
ориентацию (секс-меньшинство), частые 
воспалительные заболевания половых 
органов, органов мочевыделительной сис- 
темы, дыхания, другую экстрагениталь- 
ную патологию и инфекционные заболе- 
вания (особенно ВИЧ-инфекцию), приме- 
нение цитостатических ЛС (в частности, 
при трансплантации органов и тканей), 
темотрансфузии, др. 

Лабораторные методы диагностики: 
= молекулярно-биологические: 

— полимеразная цепная реакция; 

— ДНК-гибридизация; 

" иммунологические методы: 
— выявление антигена вируса простого 
герпеса: 
реакции прямой и непрямой им- 
мунофлуоресценции; 
иммуноферментный анализ (ИФА); 

— выявление специфических антител в 

сыворотке крови методом ИФА: 
иммуноглобулины класса М сви- 
детельствуют о первичной или ре- 
активации вторичной инфекции; 
иммуноглобулины класса С свиде- 
тельствуют о хронической ЦМВИ; 


= вирусологические методы выявления 
и идентификации ЦМВ (изоляция ви- 
руса на клеточной культуре). 
Золотым стандартом в выявлении ЦМВИ 
является выделение вируса и его типиро- 
вание. Материалом для исследования яв- 
ляется соскоб со слизистой оболочки мо- 
чеиспускательного канала, влагалища, 
канала шейки матки, а также сыворотка 
крови. 


Дифференциальный диагноз 


Дифференциальную диагностику ЦМВИ 
необходимо проводить со следующими 
заболеваниями: 

= токсоплазмозом; 

листериозом; 

герпетической инфекцией; 
инфекционным мононоуклеозом. 


Клинические рекомендации 


При первичной ЦМВИ у матери до 22-й не- 
дели гестации, подтвержденной клини- 
ко-лабораторно, и неспецифических уль- 
тразвуковых признаках патологии плода 
показано прерывание беременности по 
медицинским показаниям. 

Родоразрешение путем кесарева сече- 
ния проводят лишь по сумме относитель- 
ных показаний (внутриутробная инфек- 
ция, хроническая гипоксия и синдром за- 
держки развития плода П и Ш степени, 
первичное и вторичное бесплодие в анам- 
незе и др.). 

Специфических противовирусных ЛС 
не существует. 

Для профилактики или лечения реак- 
тивации ЦМВИ проводят следующую 
фармакотерапию: 

Иммуноглобулин человека нормальный 
в/в кателъно 0,2—0,5 г/кг 
через сутки, 3 введения или, 

Интерферон альфа-25 в прямую килику 
500 000—1000 000 МЕ (1 свеча) 
1 р/суть, 10—14 сут 

+ 

Системные энзимы 3 ‘табл. 3 р/сут, 

1 мес. 
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Оценка эффективности лечения 


Критерии эффективности лечения: 
отсутствие жалоб и клинических про- 
явлений заболевания; 

динамика титра специфических анти- 
тел, данные реакции прямой иммуно- 
флуоресценции; 

предотвращение инфицирования плода 
и новорожденного. 


а Е ААУ 
Осложнения и побочные эффекты 
лечения 


К О: 


При применении иммуномодуляторов на- 
иболее часто встречаются осложнения: 

" повышение температуры тела; 

= озноб; 

= общее недомогание; 

= миалгия. 


Ошибки и необоснованные 
назначения 


Необоснованно лечение без лабораторно- 


го подтверждения диагноза ЦМВИ. 


< 
ие ^ 


При генерализованной Форме о 

ЦМВИу беременных прогноз веб 

ятный как для матери, таки для д 
Да, 
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щ Глава 19. ВИЧ-инфекция: 
\ профилактика передачи от матери 


ебенку 
_ № 


от А, Указатель описаний ЛС ВИЧ-инфекция — антропонозная инфекция, харак- 
чо, теризующаяся прогрессирующим поражением им- 
м Зидовудин мунной системы, приводящим к развитию синдрома 
три, мч Ламивудин приобретенного иммунодефицита (СПИД) и смерти 
М, Г Невирапин от вторичных заболеваний. 
Фосфазид 
о, 
соо к Эпидемиология 
Ч. Отит, 
У Передача вируса от инфицированной матери ребенку 
[о р может происходить: 
| ыы = антенатально (трансплацентарно, через амниотиче- 
| щм ские оболочки и околоплодные воды, при диагнос- 
я тических инвазивных манипуляциях); 
03 (В = интранатально (во время родов); 
тедтолсу: Ты „ постнатально (в период грудного вскармливания). 
пе [иветаии Внутриутробное инфицирование, по-видимому, встре- 
ие [отб чается реже, в то время как основная часть случаев пе- 


редачи происходит во время родов или на поздних еро- 
ках беременности. Этот вывод основан на отсутствии 
синдрома дисморфизма, связанного с ВИЧ, отсутствии 
проявлений ВИЧ-инфекции при рождении, а также на 
наблюдении, что 50% детей, у которых ВИЧ не обнару- 
живается в первую неделю жизни, оказываются инфи- 
цированными в более поздние сроки. 

Установлено, что внутриутробное инфицирование 
ВИЧ может произойти в любой срок беременности: ВИЧ 
был выделен изтканей 10—15-недельных плодов, амни- 
отической жидкости в Ги П триместрах беременности, 
из плацентарной ткани после своевременных родов. 

Свидетельствами внутриутробной передачи (начи- 
ная с 8-й недели беременности) могут служить: 

„ обнаружение ВИЧ-1 и вирусных антигенов в про- 
бах околоплодных вод и плацентарной ткани; 

„ выделение вируса у некоторых инфицированных 
младенцев при рождении, что предполагает пере- 
дачу до рождения; 

„ очень ранняя заболеваемость некоторых инфици- 
рованных младенцев, позволяющая предположить, 
что они были инфицированы внутриутробно. 

: При инфицировании эмбриона в Г триместре беремен- 
ность чаще всего самопроизвольно прерывается. При 
инфицировании в более поздние сроки беременность 
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пролонгируется. В ряде исследований 28 
казано, что антенатальное инфициров 
ние происходит преимущественно неза- 
долго до родов. Большинство исследова- 
телей придерживается мнения, что около 
50% младенцев инфицируются непосред- 
ственно во время родов. На долю грудного 
вскармливания следует отнести около 
20% всех случаев перинатального инфи- 
цирования. и 

Ежегодно в мире от больных матерей 
инфицируются 600—800 тыс. новорож- 
денных детей, общее число детей с 
ВИЧ/СПИДом достигло на планете более 
3 млн, при том что около 500 тыс. детей 
ежегодно умирают по этой причине. 

Уровень перинатальной передачи ВИЧ 
варьирует от 24 до 40% в развивающихся 
странах при грудном вскармливании ив 
отсутствие других мер профилактики и 
от 2 до 10% в экономически развитых 
странах при проведении комплекса про- 
филактических мероприятий. 

Почему же вертикальная передача 
ВИЧ-инфекции происходит не всегда? 
Факторы, способствующие передаче ви- 
руса от матери ребенку, достаточно 


шение защитной функции плаценты, осо- 
бенности течения родов. 


Безусловно, имеет значение состояние 


ри в целом. Негативно 
ление наркотиков, алко- 
очные половые связи во 


ыы 


ие 

ан МВК тен 
г лен лый и 
ЛИЧНЫМИ теотр ря 
СпРостранения ЧФ. 
вышенной ее 


Немаловажное значен 
и фенотип вируса. Ус 
подтипов ВИЧ-] с ра 
ческими зонами ра 
тип Е обладает по 


стью инфицировать Эпителиальныь обо. 
ки влагалища и шейки матки, При м 
цировании ВИЧ-2 частота Вертикал ф. 
передачи инфекции значительно Ее я 
Большое значение придается соетот. 
нию плаценты, ее целостности, Наличих 
повреждений клеток и ЧУВСТВительносту 
клеток к вирусу. Доказана корреляция 
между увеличением частоты передачи 
ВИЧ и наличием хорионамнионита, пле. 
центарной недостаточности, а также 
преждевременной отслойки плаценты и 
кровотечения. Необходимо учитывать те- 
стационный возраст плода при рождении. 
недоношенные дети инфицируются чаще. 
ВИЧ-инфекция может явиться причиной 
преждевременных родов при антенаталь- 
ном варианте инфицирования. В родах 
недоношенный ребенок также подверга- 
ется большему риску в связи с незрело- 
стью иммунной системы. Нарушение це- 
лостности кожных покровов и слизистых 
оболочек новорожденного является до- 
полнительным фактором риска. 
Аномалии родовой деятельности, про- 
должительность родов более 12 ч, безвод- 
ный период более 4 ч, большое количест- 
во влагалищных исследований, примене- 
ние амниотомии, эпизиотомии. перинео- 
томии, наложение акушерских щипцов, 
инвазивный мониторинг в родах увеличи- 
вают вероятность передачи вируса. 


Классификация 


В России в настоящее время принята кли- 

ническая классификация ВИЧ-инфек- 

ции, предложенная ВИ. Покровским. 

и. «Клинические проявления и 
симптомы». 


Этиология и патогенез 


ВИЧ прина 
ти 


длежит к подсемейству лен- 
вирусов семейства ретровирусов. Ин- 
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фекции, вызываемые представителями 
этого семейства, обычно характеризуют- 
ся длительным латентным периодом. 

В настоящее время известны 2 типа 
вируса, отличающиеся структурой ге- 
нома и серологическими характери- 
стиками: ВИЧ-1 и ВИЧ-2. Наибольшее 
распространение в мире имеет ВИЧ-1, 
тогда как ВИЧ-2 встречается преимуще- 
ственно в Западной Африке. 

Источником ВИЧ является инфициро- 
ванный человек на всех стадиях заболе- 
вания, который остается заразным на 
протяжении всей своей жизни. 

Выделяют следующие пути инфициро- 
вания: 

„ половой; 
„ парентеральный; 
„ перинатальный: 

— вертикальный (от матери ребенку во 
время беременности и родов); 

— горизонтальный (от матери ребенку 
при грудном вскармливании, от ин- 
фицированного ребенка здоровой жен- 
щине, кормящей его грудью). 

В организме человека вирус с помощью 
тликопротеида оболочки #р120 фиксиру- 
ется на мембране клеток, имеющих рецеп- 
тор — белок СПА (Т-хелперы, клетки ней- 
роглии, моноциты, макрофаги, эндотелий 
сосудов и др.). Затем вирус проникает в 
клетку, его РНК с помощью фермента ре- 
вертазы синтезирует ДНК, которая встра- 
ивается в генетический аппарат клетки, 
где может сохраняться в неактивном со- 
стоянии в виде провируса пожизненно. 

При активизации провируса в заражен- 

ной клетке происходит интенсивное накоп- 

ление новых вирусных частиц, что ведет к 

разрушению клеток и поражению новых. 

Свободный белок #р120 может соединять- 

ся с рецептором СО4 неинфицированных 

Т-хелперов, при этом как инфицирован- 

ные, так и неинфицированные лимфоциты 

распознаются иммунной системой как чу- 
жеродные и разрушаются клетками- 
киллерами. Кроме того, инфицированные 

Т-хелперы приобретают способность обра- 

зовывать массивные скопления, в резуль- 

тате чего резко снижается их количество. 
Инфицированные ВИЧ лимфоциты 
СП4 не могут осуществлять свою иммун- 


ную функцию, а В-клетки перестают син- 
тезировать специфические антитела, но 
начинают производить большое количе- 
ство неспецифических иммуноглобули- 
нов. Происходит постепенное разрушение 
иммунной системы, нарушение нормаль- 
ной реакции на чужеродный агент. 

Человек, зараженный ВИЧ, становится 
беззащитным перед микроорганизмами, 
в тч. и перед такими, которые не пред- 
ставляют угрозы для нормального чело- 
века (оппортунистические инфекции), 
возникает возможность развития злока- 
чественных опухолей. 


Клинические проявления 
и симптомы 


Согласно классификации В.И. Покровско- 

го (создана в 1989 г., модифицирована в 

2001 г.), выделяют следующие стадии 

ВИЧ-инфекции: 

= стадия инкубации — период от момен- 
та заражения до появления признаков 
«острой инфекции» и/или выработки 
антител; 

„ стадия первичных проявлений — воз- 
никает первичный ответ организма на 
внедрение возбудителя в виде клиниче- 
ских проявлений и/или выработки ан- 
тител, может протекать в нескольких 
формах: 

— 2А — бессимптомная; 

— 2Б — острая ВИЧ-инфекция без вто- 
ричных проявлений; 

— 2В — острая ВИЧ-инфекция с вто- 
ричными заболеваниями (ангина, 
бактериальная пневмония, канди- 
доз, герпес); 

„ латентная стадия — происходит мед- 
ленное прогрессирование иммунодефи- 
цита с постепенным снижением уровня 
лимфоцитов СР4, умеренной реплика- 
цией вируса и незначительной лимфа- 
денопатией; 

„= стадия вторичных заболеваний — 
продолжающаяся репликация вич, 
приводящая к гибели лимфоцитов СО4 
и истощению их популяции, к разви- 
тию на фоне иммунодефицита вторич- 
ных (оппортунистических), инфекци- 
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онных и/или онкологических заболе- 

ваний. В зависимости от тяжести вто- 

ричных заболеваний выделяют стадии 

'А, БВ: 

—4А — бактериальные, грибковые и 
вирусные поражения слизистых 
оболочек и кожных покровов, воспа- 
лительные заболевания верхних ды- 
хательных путей; 

— 4Б — более тяжелые и длительные 


10 месяцев. 
Антитела к ВИЧ появляются в течение 
3—12 недель после заражения. 
Длительность стадии первичных кли- 


томы, заболевание переходит в следу- 
ющую стадию — СПИД-ассоциирован_ 
ный комплекс. 


266 


= кандидоза пищевода, т 
и легких; 

" криптококкоза внелегоч 

" криптоспоридиоза кише 
ского; 

" цитомегаловирусной инфекци ( 
жением других органов, Кроме п 
селезенки, лимфатических Узлов); 

" цитомегаловирусного ретинита; : 

= простого герпеса с ИЗЪЯзвлениями. 

= гистоплазмоза писсеминированнок, или 
внелегочного; 

изоспороза кишечника хронического: 

ВИЧ-ассоциированной деменции; 

саркомы Капоши; 

пневмоцистной пневмонии; 

сальмонеллезной септицемии; 

токсоплазмоза головного мозга. 


нь б ОЖ 
08 


ного, 
Чника они: 


Особенности течения 

-инфекции на фоне 
антиретровирусной терапии 
Высокоактивная антиретровирусная те- 
рапия может остановить естественное 
прогрессирование инфекции. Благодаря 
Улучшению иммунного статуса преду- 
преждается развитие или излечиваются 
оппортунистические инфекции, увеличи- 
вается продолжительность жизни паци- 
ентов. 

Однако не все пациенты, получающие 
антиретровирусную терапию, поддаются 
лечению, у них возможно прогрессирова- 
ние болезни с развитием вторичных и оп- 
портунистических заболеваний. 


Диагноз и рекомендуемые 


клинические исследования 
и "С Следования: 


= Установление собственно заражения 
; 
“ определение стадии, характера тече- 
ния и прогноза заболевания. 

Диагноз Устанавливают на основании 

комплексной оценки эпидемиологических 

данных, Результатов клинического обсле- 

дования и лабораторных исследований. 
ммуноферментный анализ (ИФА) — 

скрининговый тествыявленияв еыворот- 
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ке крови антител к ВИЧ, проводится при 
добровольном тестировании, в комплексе 
при диагностическом обследовании паци- 
ентов, а также по клиническим показани- 
ям. В случае положительного результата 
анализ в лаборатории проводится 2 раза 
(с той же сывороткой), и при получении 
хотя бы еще одного положительного ре- 
зультата сыворотку направляют для по- 
становки подтверждающего теста. Наибо- 
лее ранний срок обнаружения антител — 
2 недели с момента заражения. В 90—95% 
случаев антитела появляются в течение 
3 месяцев, у 5—9% инфицированных — 
через 6 месяцев иу 0,5—1% — в более по- 
здние сроки. Необходимо помнить, что в 
стадии СПИДа количество антител мо- 
жет снижаться вплоть до полного исчез- 
новения. 

Иммунный блотинг — метод проверки 
специфичности результатов ИФА. Прин- 
цип этого метода заключается в выявле- 
нии антител к определенным белкам ви- 
руса. До получения положительного ре- 
зультата и при отрицательном результате 
этого теста человек считается здоровым. 

Полимеразная цепная реакция (ПЦР) 
применяется для уточнения прогноза и 
тяжести ВИЧ-инфекции. Позволяет оп- 
ределить вирусную нагрузку — количест- 
во копий РНК ВИЧ в сыворотке крови. Ре- 
комендуется выполнять каждые 6—12 ме- 
сяцев в отсутствие лечения, каждые 3— 
6 месяцев на фоне лечения, после перене- 
сенных инфекций или вакцинации, при 
изменении характера терапии, для опре- 
деления подтипа вируса в популяции, для 
сопоставления с клиническим течением 
болезни и уровнем лимфоцитов СПА. Ви- 
русная нагрузка используется для быет- 
рой оценки эффективности антиретрови- 
русной терапии. Клинически значимым 
считается изменение содержания РНК 
ВИЧ не менее чем в 3 раза. При эффек- 
тивной антиретровирусной терапии уже к 
4—8-й неделе отмечается снижение уров- 
няРНК ВИЧ в 3—5 раз. К 12—16-й неде- 
ле у большинства пациентов уровень РНК 
ВИЧ становится неопределяемым. Метод 

ЦР успешно применяется для диагнос- 
тики ВИЧ-инфекции у детей, рожденных 
т ВИЧ-инфицированных матерей. Пре- 


имущество ПЦР состоит в том, что эта ре- 
акция позволяет выявить генетический 
материал вируса в инкубационном и ран- 
нем клиническом периодах, когда антите- 
ла могут отсутствовать. 

Помимо специфических методов диа- 
гностики применяются иммунологиче- 
ские методы, позволяющие определить 
стадию заболевания: определение об- 
щего количества лимфоцитов, Т-хелпе- 
ров (СТ4), Т-супрессоров (СП8) и имму- 
норегуляторного индекса — отношения 
Ср4/Ср8. 

У здоровых взрослых людей мини- 
мальное число лимфоцитов СП4 состав- 
ляет 1400 в 1 мкл. Уменьшение количест- 
ва Т-хелперов до 500 клеток в 1 мкл сви- 
детельствует о развивающейся иммуно- 
супрессии, а в стадии СПИДа их менее 
200в 1 мкл. 

Содержание Т-хелперов является важ- 
ным прогностическим признаком: риск 
развития СПИДа и смерти в ближайшие 
24 месяца у больных с количеством лим- 
фоцитов СПА более 500 в 1 мкл составля- 
ет 5%, а у лиц с количеством менее 50 в 
1 мкл — 70%. 

Уровень Т-хелперов помогает оценить 
потребность в антиретровирусной тера- 
пии, а повышение Т-хелперов через 1 ме- 
сяц после начала терапии считается кри- 
терием ее эффективности. 

Отношение СО4/СО8 у здоровых лю- 
дей составляет 1,8—2,2, снижение его до 
1 и ниже отмечается в стадии СПИДа. 

При установлении диагноза ВИЧ-ин- 
фекции обязательно указывается стадия 
заболевания и дается подробная расшиф- 
ровка вторичных заболеваний. 

На протяжении последних 10 лет в 
России проводится около 20—25 млн 
ИФА ежегодно, в тм. 2,5 млн ИФА у бе- 
ременных. Согласно принятым стандар- 
там оказания медицинской помощи, теб- 
тирование беременных осуществляется 
первый раз при постановке на учет по 
беременности (при первом обращении), 
второй раз — на 30—32-й неделе бере- 
менности. Во многих родовспомогатель- 
ных учреждениях при поступлении жен- 
щины на роды проводится третье тести- 
рование. 


в 


РАЗДЕЛ П. КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 


Дифференциальный диагноз 


Двукратное исследование при помощи 
ИФА с последующим подтверждением 
результата в иммуноблоте позволяет ус- 
тановить диагноз ВИЧ-инфекции с прак- 
тически 100%-ной достоверностью. 


Клинические рекомендации 


Основная цель лечения пациентов с 

ВИЧ-инфекцией — продление жизни с 

максимальным сохранением ее качества. 

Основные принципы лечения: 
= создание охранительного психологиче- 

ского режима; 

" своевременное начало эффективной 
антиретровирусной терапии и профи- 
лактики вторичных заболеваний; 

= тщательный подбор необходимого ми- 
нимума ЛС; 

" ранняя диагностика и своевременное 
лечение вторичных заболеваний. 

Для лечения ВИЧ-инфекции и СПИДа 

применяют ЛС следующих групп: 

" ингибиторы обратной транскриптазы 
ВИЧ; 

= ингибиторы протеазы ВИЧ; 

= ЛС из группы индукторов интерферо- 
нов, обладающие неспецифической про- 
тивовирусной активностью. 

Выделяют 2 основные группы показа- 

ний к антиретровирусной терапии у бе- 

ременных: 

= антиретровирусная терапия ВИЧ-ин- 
фекции; 

= химиопрофилактика пе 
редачи ВИЧ. 

Это принципиально важно, поскольку 

антиретровирусную терапию ВИЧ-ин- 

фекции следует рассматри 
рапию, проводимую по жи 
казаниям, при решении 
назначении необходимо 
ваться принципа о приори 
нения жизни матери перед 
ем плода. 

В то же время химиопрофилактика 
перинатальной передачи инфекции 
проводится в интересах плода, посколь- 
ку состояние матери в это время не тре- 


ринатальной пе- 


вать как те- 
зненным по- 
вопроса о ее 
придержи- 
тете сохра- 
сохранени- 
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бует применения анти 
средств. 

В некоторых случаях терапия в Ч 
фекции у матери является танже п и 
лактикой заражения плода, офи, 


оетровиру 
у 


ВИЧ-инфекции на ранних 

сроках беременности 

При выявлении ВИЧ-инфекции На ран. 

них сроках беременности (в 1 тримет. 

ре) — если женщина планирует сохра. 
нить беременность — ВОПрос о началеть. 
рапии крайне сложен из-за вероятности 
эмбриотоксического и тератогенного зз. 
фекта, но при высокой вирусной нагрузке 
задержка с назначением антиретрову. 
русной терапии ухудшит прогноз течения 
заболевания у матери и повысит риск за- 
ражения плода. 

Показания к антиретровирусной тера- 
пии определяются с учетом: 

= стадии ВИЧ-инфекции; 

„ уровня лимфоцитов СО4; 

= количества вирусных копий; 

= срока беременности. 

При сроке беременности до 10 недель ле- 

чение следует начинать: ы 

" на стадии 2А, 2Б и 2В при вирусной на- 
грузке более 100 тыс. копий в 1 мл; 

" на стадии ЗА и 4А при количестве лим- 
фоцитов СПА менее 100 в 1 мкл, при ви: 
русной нагрузке более 100 тыс. копий в 
1 мл; 

" на стадии 4В независимо от количества 
лимфоцитов СГА и вирусной нагрузки. 

Если лечение проводится в первые 14 не- 

дель беременности, предпочтительнее 

схемы, включающие диданозин и фосфа- 

Зид, — наименее опасные для плода в эти 

сроки. 

Из ингибиторов протеазы предпочте- 
ние отдается нелфинавиру. Теоретически 
все ныне известные ингибиторы протеазы 
могут повышать у беременных риск раз- 
вития сахарного диабета или по крайней 
мере гипергликемии. Поэтому беремен- 
ные, получающие ингибиторы протеазы, 
должны быть проинструктированы отно- 
сительно симптомов гипергликемии. Оп- 
ределение уровня глюкозы в крови необ- 


ходимо осуществлять не реже 1 раза в 
2 недели. 
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Наступление беременности 

на фоне проводимого лечения 

При наступлении беременности на фоне 
проводимого лечения его рекомендуется 
продолжать, если ВИЧ-инфекция нахо- 
дится на стадиях 2Б, 2В, 4Би4В. 

При этом необходимо учитывать риск 
для плода и корректировать схемы лече- 
ния. Женщине необходимо объяснить вы- 
сокую вероятность тератогенного воздей- 
ствия ЛС, применяемых на ранних стади- 
ях эмбриогенеза. Наилучшим вариантом 
в данной ситуации следует считать пре- 
рывание беременности. 

При продолжении ранее назначенной 
терапии рекомендуется заменить зидову- 
дин или ставудин фосфазидом, а залци- 
табин или ламивудин — диданозином. 

Интенсивность терапии определяется 
исходя из имеющихся клинических, им- 
мунологических и вирусологических по- 
казаний и данных об особенностях дейст- 
вия ЛС на организм беременной и плода. 

При более благоприятных стадиях за- 
болевания, если уровень лимфоцитов 
С4 составляет не менее 200 клеток в 

1 мкл, проводимое лечение следует пре- 
рвать до завершения 13-й недели бере- 
менности. Однако, если в этот период бо- 
лезнь будет прогрессировать, лечение 
следует возобновить. 

Необходимо иметь в виду, что при плани- 
руемой беременности прием антиретрови- 
русных ЛС следует прекратить до наступ- 
ления у женщины фертильного менстру- 
ального цикла, чтобы избежать эмбриоток- 
сического воздействия. Отмена ЛС после 
задержки менструации менее эффективна 
в связи с тем, что процессы раннего эмбри- 
огенеза уже завершены. 


Профилактическое лечение 

В настоящее время в мире применяются 
несколько схем профилактического лече- 
ния с целью снижения риска передачи 
ВИЧ от матери плоду. 


Протокол 076 

Протокол 076 предусматривает преду- 
преждение передачи на всех трех стади- 
ях, когда возможна передача ВИЧ (уро- 
вень доказательности А). 


Предупреждение трансплацентарной 
передачи вируса: 
| Зидовудин внутрь 100 мг 5 р/сут или 
| 200 мг 3 р/сут, начиная с 14—34-й нед 
беременности до родов. 

Предупреждение инфицирования ре- 
бенка при прохождении через естествен- 
ные родовые пути матери: 

| Зидовудин в/в 2 мг/кг/ч в течение 1 ч, 

| затем 1 мг/кг/ч непрерывно 

до родоразрешения. 

В/в инфузия во время родов позволяет 
быстро достичь необходимой концентра- 
ции в крови новорожденного, что очень 
важно, учитывая контакт ребенка с боль- 
шим количеством инфицированной крови 
и других секретов матери. 

Назначение зидовудина новорожден- 
ному производится с целью дальнейшего 
снижения риска развития у него ВИЧ- 
инфекции, связанного с возможным по- 
паданием крови матери в кровеносную 
систему плода во время родового акта и 
непосредственно родоразрешения: 

| Зидовудин, сирот, внутрь 2 мг/кг 
4 р/сут, начиная с 8-го часа после 
рождения, 6 нед. 

Критерии отбора ВИЧ-инфицирован- 
ных беременных для проведения прото- 
кола 076: 
= беременность 14—34 недели; 
= отсутствие ранее проводимого антирет- 

ровирусного лечения; 

„= отсутствие клинических показаний к 
проведению антиретровирусной тера- 
пии в антенатальном периоде; 

„= количество лимфоцитов СО4 более 
200 в 1 мкл крови; 

„ отсутствие в анамнезе в/в потребления 
наркотических средств. 

Проводится короткий курс терапии зидо- 

вудином: 

А | Зидовудин внутрь 300 мг 2 р/сут, 

начиная с 36-й нед беременности 


+ 
А | Зидовудин внутрь 300 мг каждые 3 ч, 
во время родов. 

Новорожденным рекомендуется искус- 
ственное вскармливание. 

Комбинированная химиопрофилакти- 
ка антенатального ВИЧ-инфицирования 
матери: 
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Зидовудин внутрь 300 мг 2 р/суть 
с 38-й нед беременности до родов 


Ламивудин внутръ 150 мг 2 р/сут, 
с 38-й нед беременности до родов. 

Новорожденным: 

Ламивудин внутрь 4 мг/кг 2 р/сут, 
1 нед 


Зидовудин внутрь 2 мг/кг 4 ру. сут, 
1 нед. 


Схемы, разработанные 
Аля химиопрофилактики передачи 
ВИЧ от матери ребенку в Российской 
Федерации 
Химиопрофилактику начинают при сроке 
беременности не менее 14 недель (более 
раннее назначение не рекомендуется из- 
за возможного тератогенного эффекта). 
Если ВИЧ-инфекция у беременной была 
выявлена на более поздних сроках, химио- 
профилактику начинают как можно рань- 
ше (с момента установления диагноза): 
Зидовудин, внутрь 200 мг 3 р/сут, на 
весъ срок беременности. 
ри непереносимости зидовудина: 
Фосфазид внутрь 200 мг 3 р/. сут, 
на весъ срок беременности, 
снижения риска передачи ВИЧ от 
матери ребенку во время родов в РФ раз- 
работаны несколько схем химиопрофи- 


п 


Зидовудин в Ив 2 мг/кг Ич в течение 1 Ч, 
затем 1 мг/кг /ч непрерывно 
до родоразрешения или 
Невиратин внутрь 200 мг, 
при начале родовой дея, 
(прием зидовудина, если, пациентка 
получала его во время беременности, 


не прекращается до завершения 
родов). 


Схема применения зи 


однократно 
тельности 


довудина реко- 
венно пациент- 


так называе- 
рые рекомен- 
по каким-ли- 
У из основных 
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Зидовудин внутрь 300 че каж 
от начала родовой деят, ‘ча 

| до родоразрешения или ‘т 
Фосфазид внутрь 600 мг п ее 
родовой деятельности, далее , 
каждые 4 ч (если в период бе.“ 
сти больная получала Зидовуь 
следует отменить), г 


Оценка эффективности лечения 


Критерий эффективности химио 
лактики — предотвращение ин 
вания ребенка. 

При проведении химиопрофилактикя 
проводятся контрольные обследования, 
цель которых: 
= оценка соблюдения беременной режима 

приема ЛС; 
= оценка безопасности (выявление побоч- 

ных эффектов химиопрепаратов); 
" оценка течения ВИЧ-инфекции; 

выявление показаний к назначению е- 
тиретровирусной терапии. 

Первое плановое обследование проводят 
через 2 недели, второе — через 4 недели 
после начала химиопрофилактики, затем 
каждые 4 недели. 

Все обследования включают в себя кон- 
сультирование пациентки и физикальное 
обследование. 

При каждом контрольном обследова- 
нии должен проводиться анализ крови с 
определением уровня гемоглобина, эрит- 
роцитов, тромбоцитов, лейкоцитарной 
формулы. 

По завершении 4-й, 8-й, 12-й и 20-й не- 
дели терапии, а также за 4 недели до 
предполагаемого срока родов проводят 
определение уровня лимфоцитов СТА. 

Через 4 и 12 недель химиопрофилакти- 
КИ и за 4 недели до предполагаемого сро- 
ка родов рекомендуется провести опреде- 
ление вирусной нагрузки. 
ри выявлении уровня лимфоцитов 
24 менее 300 клеток в 1 мкл или вирус- 
ной нагрузки более 30 тыс. копий в 1 мкл 
рекомендуется повторить эти исследова- 
ния через 2 недели и при получении тех 
Же результатов начать высокоинтенсив- 
ную антиретровирусную терапию. Эту 


профи- 
фициро- 
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терапию необходимо также начинать по Прогноз 
клиническим показаниям при развитии у 
пациентки связанных с ВИЧ-инфекцией Применение химиопрофилактики позво- 
вторичных заболеваний. ляет снизить вероятность инфицирова- 
ния ребенка в 3—4 раза. Тем не менее 
предупредить инфицирование ребенка в 
Осложнения и побочные эффекты 100% случаев в настоящее время невоз- 
лечения можно. 

До настоящего времени возможности 
Для большинства антиретровирусных ЛС — полного излечения пациентов с ВИЧ-ин- 
не доказана безопасность для плода при фекцией нет. Средняя продолжитель- 
применении в первые 13 недель беремен- ность заболевания от момента зараже- 


ности. ния ВИЧ-1 до смерти составляет 11— 
Отсутствие токсического влияния на 13 лет. 
развитие плода в экспериментах на жи- Некоторые пациенты, особенно веду- 


вотных доказано для диданозина, зидову- щие асоциальный образ жизни, умирают 

дина, ламивудина, невирапина, нелфина- значительно раньше, в то время как дру- 

вира и саквинавира, однако клинические гие живут 15—20 лет и более. 

испытания не проводились. При заражении ВИЧ-2 заболевание 
Экспериментальные исследования на прогрессирует несколько медленнее. 

животных показали, что залцитабин, ин- 

динавир и ифавиренц потенциально мо- 

гут быть опасны для плода в Г триместре Литература 

беременности. Наиболее токсичным для 


плода является ифавиренц. 1. Кулаков В.И., Баранов И.И. ВИЧ: про- 
Наиболее частым из тяжелых осложне- филактижа передачи от матери ре- 

ний терапии зидовудином является ане- бенку. М.: Веди, 2003. 

мия, гранулоцитопения и (реже) тромбо- 2. Покровский В.В. Эпидемиология и про- 

цитопения. филактика ВИЧ-инфекции и СПИДа. 


М.: Медицина, 1996. 


ЕВ 3. Покровский В.В., Юрин О.Г., Беляе- 
Ошибки и необоснованные ва В.В. и др. Клиническая диагностика 


назначения ‘и лечение ВИЧ-инфекции: Практиче- 
ское руководство. М., 2001. 

Из-за выраженного токсического дейст- 4. Рахманова А.Г. ВИЧ-инфекция (клини- 

вия на плод женщинам, которые плани- ка и лечение). СПб.: ССЗ, 2000. 

руют сохранить беременность, не следует 5.Рахманова А.Г. Противовирусная 

назначать схемы терапии, содержащие терапия ВИЧ-инфекции. СПб.: ССЗ, 

ифавиренц, индинавир. 2001. 


Если лечение уже проводится этими 6. Касс: Е., Ратаггии Е., Рата? +. Саезатеат 
средствами, их необходимо заменить на зесиоп ата апитетоллта театетя. Тве 
аналоги. Гатсеё 2000; 355: 5. 
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Глава 20. Токсикозы и гестозы 


К токсикозам и гестозам беременных относят Ук 


ся 
Рвота ... логические состояния, которые проявляются ее : 
Внутрипеченочный во время беременности и, как правило, исчезают по- Е 
холеетаз 3... 278 сле ее окончания или в раннем послеродовом периоде 
оон и. 283 Нарушения, которые проявляются в ранние С 
] Острая жировая ки беременности (чаще в 1 триместре), называются 
дистрофия печени . токсикозами. Если же клинические СИМПТОМЫ наи. | 
| НЕБЫР синдром более выражены во Пи Ш триместрах, то речь идет 1 
| о гестозе. 
| Для токсикозов характерны диспепсические расст. 


| ройства и нарушения всех видов обмена, Наиболее ь 
| часто в качестве токсикозов выступают рвота бере- р 
менных и слюнотечение (птиализм). Реже встречают- | 
| ся такие осложнения беременности, как дермопатия, К 
| тетания, внутрипеченочный холестаз, острая жиро- | 
вая дистрофия печени и др. п 

В основе развития гестозов лежат выраженные на- 1 
рушения микроциркуляции. К гестозам беременных | 
относятся водянка беременных, нефропатия, презк- Н 
лампсия и эклампсия. Несмотря на большие успехи в { 
|| лечении и профилактике гестоза, он до сих пор оста- 


ется одной из основных причин материнской и пери- 
натальной смертности. 


ин материнке 
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Рвота 


Указатель описаний ЛС 


Адреномиметики 
Фенилэфрин 
Антигистаминные ЛС 
Клемастин 

Прометазин 
Тиэтилперазин 


Витамины 
Аскорбиновая кислота 
Кокарбоксилаза 
Рибофлавин 
Фолиевая кислота 


Коллоиды 
Декстраны 
Повидон 


Кристаллоиды 

Калия хлорид 

Натрия гидрокарбонат 
Натрия хлорид 

ЛС, повышающие тонус 
и моторику ЖКТ 
Метоклопрамид 
Метаболические ЛС 
Инозин 

ЛС, полученное из селезенки 
крупного рогатого скота! 
М-холиноблокаторы 
Атропин 

Нейролептики 
Галоперидол 

Дроперидол 

Растворы 


для парентерального питания 


Декстроза 
Жировые эмульсии 10—20% 


Растворы аминокислот 5—10% 


ТЛС, зарегистрированное в РФ: 
Спленин. 


Рвота беременных — проявление токсикоза беремен- 
ных, представляющее собой осложнение нормально 
протекающей беременности и характеризующееся 
диспепсическими явлениями и нарушениями всех 
видов обмена. 


Эпидемиология 


Рвота в ранние сроки беременности наблюдается в 
40—60% случаев. 


Классификация 


Существует несколько классификаций рвоты бере- 

менных. 
Одним из первых разработал классификацию 

А.А. Лебедев (1957): 

„ Г степень — фаза невроза; 

„ П степень — фаза токсикоза; 

= Ш степень — фаза дистрофии. 

Эту классификацию модифицировал И.П. Иванов 

(1977): 

„ легкая рвота беременных; 

„ умеренная (средней тяжести) рвота беременных; 

„ тяжелая (чрезмерная, неукротимая) рвота бере- 
менных. 

В иностранной литературе встречается следующая 

классификация: 

= Епе515 огам1Аагат — состояние, аналогичное тош- 
ноте с наличием «утренней рвоты» или без нее, су- 
щественно не влияющее на общее состояние бере- 
менной; 

„ Нурегегез1$ ргау1Чагит — состояние, аналогичное 
токсикозу беременных любой степени тяжести. 


Этиология 


Этиология токсикозов до настоящего времени не 
уточнена. Большинство исследователей отмечают 
множественность причин этого осложнения беремен- 
ности. 
Рвоту беременных связывают с: 
„ отравлением организма токсичными продуктами об- 
мена веществ; 
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„ сенсибилизацией материнского орга- 
низма антигенами плода при гистоне- 
совместимости; 

» психогенными факторами (отрицатель- 
ные эмоции, страх перед родами) или 
проявлением истерических реакций; 

" нарушением взаимоотношений деятель- 
ности центральной нервной системы 
(ЦНС) и внутренних органов (нервно- 
рефлекторная теория). 

К факторам, предрасполагающим к раз- 

витию токсикозов, относятся: 

" хронические заболевания ЖКТ; 

" хронические заболевания печени; 

= астенический синдром. 

Существует несколько теорий возникно- 

вения раннего токсикоза, часть из кото- 

рых имеет историческое значение: 
рефлекторная; 
токсическая или интоксика 
психогенная; 
аллергическая; 
гормональная; 
нейрорефлекторная. 


Патона 
ры. Е 


ционная; 
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ю 
я 
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= легкая анемия; 

= метаболический ацидоз; 
2 снижение диуреза; 
ляющим звеном является нарушение С» 


Чрезмерная рвота: 


= обильное слюнотечение; 


= диурез резко снижен; 
. 


" лейкоцитоз; 


Клинические признаки 
и симптомы 


Легкая рвота: 

„ общее состояние Удовлетво 

= частота рвоты до 4—5 разв 

" периодическая тошнота: 

" незначительное уменьш 
ла (до 5% от исходной); 

" гемодинамические показатели ( 
сердечных сокращений и АД) 
лах нормы; 

" отсутствие изменений в мо 
ском составе крови; 

= диурез в норме. 

Умеренно выраженная рвота: 

= общее состояние средней степени тя- 

жести; 

частота рвоты 10 раз в суткии более; 
= постоянная тошнота; 
= слюнотечение; 

" уменьшение массы тела на 6—10% от 
исходной; 
повышение температура тела до 37,5°С; 


" тахикардия до 90—100 уд/мин, артери- 
альная гипотония; 


Рительное. 
день, 


ение Массы Те. 


Частота 
В преде. 


Рфологиче. 


ногда положительная реакция мочи на 
ацетон. 


общее состояние тяжелое; 


частота рвоты до 20 раз в сутки; 
постоянная тошнота; 


потеря массы тела более 10% от ис- 
ходной; 
повышение температура тела до 38° С; 


тахикардия до 120 уд/мин, артериаль- 
ная гипотония; 


повышение в крови уровня остаточного 
азота, мочевины, билирубина крови; 
повышение гематокрита; 


снижение в крови содержания альбу- 
минов, холестерина, калия, хлоридов; 

протеинурия, цилиндрурия, уробили- 
нурия, эритроцитурия и лейкоцитурия; 
запах ацетона изо рта, резко положи- 
тельная реакция мочи на ацетон; 
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„ нарушение функций жизненно важных 
органов и систем, выраженная интокси- 
кация и обезвоживание. 


.".""| [8 


Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования 


Для определения степени тяжести рвоты 
беременных наряду с клиническим обсле- 
дованием показано проведение следу- 
ющих лабораторных исследований: 

„ общего анализа крови (уровень гемо- 
глобина, количество эритроцитов, гема- 
токрит); 

„ общего анализа мочи (наличие ацето- 
на, уробилина, желчных пигментов, 
белка); 

„ биохимического анализа крови (билиру- 
бин, общий белок и белковые фракции, 
остаточный азот, мочевина, электроли- 
ты: калий, натрий, хлориды, трансами- 
назы, глюкоза, показатели кислотно- 
основного состояния); 

„ коагулограммы. 


Дифференциальный диагноз 


Распознавание рвоты беременных не 
представляет особых трудностей, тк. ее 
возникновение связано с наступлением бе- 
ременности. Рвота может иметь и другое 


Основными компонентами лечения яв- 

ляются: 

= диета. В связи со снижением аппетита 
рекомендуется разнообразная пища, 
которая должна быть легкоусвояемой, 
содержать большое количество витами- 
нов. Пищу необходимо принимать не- 
большими порциями каждые 2—3 ч в 
охлажденном виде и в положении лежа. 
Показан также прием минеральной ще- 
лочной воды в небольших объемах 5— 
6 раз в день; 

= лечебно-охранительный режим с уст- 
ранением отрицательных эмоций; 

„ электроаналгезия, иглоукалывание, пси- 
хо- и гипнотерапия. Этих средств мо- 
жет быть достаточно для лечения лег- 
кой рвоты; при умеренно выраженной и 
тяжелой рвоте они позволяют ограни- 
чить прием ЛС; 

„ медикаментозная терапия. 

Медикаментозное лечение для каждой 

беременной подбирают индивидуально в 

зависимости от тяжести заболевания. Ле- 

чение рвоты беременных легкой и сред- 
ней степени тяжести почти всегда бывает 
эффективным. 

Чрезмерная рвота беременных в отсут- 
ствие эффекта от комплексной терапии 
в течение 3 суток является показанием к 
прерыванию беременности. 

Кроме того, существуют показания к 
экстренному прерыванию беременно- 


ви происхождение: пищевая токсикоинфек- сти: 

ый ция, желудочно-кишечные заболевания, = нарастание слабости; 

ав . поражения ЦНС. Кроме того, ее возник- "= адинамия; 
новению часто способствуют сопутству- = эйфория или бред; 
ющие беременности заболевания: хрони- "= тахикардия до 110—120 уд/мин; 
ческий холецистит, колит, гельминтоз, = артериальная гипотония до 80—90 мм 


при наличии которых рвота беременных 
принимает особо тяжелое и затяжное те- 
чение. 


ЩЕ ЕЕ 


Клинические рекомендации 


Легкая рвота быстро поддается лечению 
или проходит самостоятельно. Лечение 
беременных с легкой рвотой можно про- 
водить амбулаторно. При умеренно выра- 
женной и тяжелой рвоте показано лече- 
ние в стационарных условиях. 


рт. ст.; 

„ желтушность кожи и склер; 

„ боли в правом подреберье; 

„ снижение диуреза до 300—400 мл/сут; 
" 

. 


повышение уровня остаточного азота, 


= цилиндрурия. 

Медикаментозная терапия должна быть 

комплексной и включать следующие ЛС: 

„ ЛС, регулирующие функцию ЦНС и 
блокирующие рвотный рефлекс; 
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„ инфузионные средства для регидрата- 
ции, дезинтоксикации и парентераль- 
ного питания; 

= ЛС, предназначенные для нормализа- 
ции метаболических нарушений. 

Наиболее рационально комплексное ис- 

пользование ЛС всех этих групп. 


Терапия ЛС, регулирующими 
функцию центральной нервной 
системы и блокирующими 
рвотный рефлекс 

Первая группа ЛС включает средства, 
воздействующие на различные нейроме- 
диаторные системы продолговатого моз- 
га: атропин, галоперидол, дроперидол, 
метоклопрамид, клемастин, прометазин, 
тиэтилперазин. 

Наиболее эффективными в клиниче- 
ском отношении являются следующие 
комбинации: 

| Дроперидол в/м 1 мл 1—2 р/сут, 
длительно 
+ 
| Атротил, 0,1% р-р, в/м 0,5 мл 
| 1—2 р/сут, длительно 


+ 
| Клемастин в/м 1 мл 1—2 р/сут, 
длительно 
или 
| Метоклопрамид в/м 2 мл 1—2 р/сут, 
длительно 
+ 
Атропил, 0,1% р-р, в/м 0,5 мл 
1—2 р/сут, длительно. 

Лечение продолжают до исчезновения 
клинических симптомов и в соответствии 
с результатами лабораторных исследо- 
ваний. 

При артериальной гипотонии, возни- 
кающей как следствие применения этих 
ЛС и самого заболевания, целесообразно 
введение фенилэфрина: 

Фенилэфрия, 0,1% р-р, в/в 1 мл, количе- 
ство инъекций определяют, 
‘индивидуально. 


Инфузионная терапия 

Вторая группа ЛС предназначена для ин- 

фузионной терапии и включает: 

= кристаллоиды (предназначены для ре- 
гидратации), представляющие собой 
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комплексные солевые 
трия хлорид, натрия Гидрокале 
лия хлорид). Объем  ВВОДИМЫ т, 
лоидов должен составлять я Метал. 
общего объема инфузии; 05 
коллоиды (для дезинтоксик 
траны, повидон. Объем 
растворов должен составл 
от объема инфузии; 
парентеральное питание: 10—15 а 
твор декстрозы и 5—10% у 
нокислот. Объем вводимых Средств для 
парентерального питания должен ‹ 
ставлять не менее 35—40% от обще, 
объема инфузии. 


ащиИ) Декс. 
ОлИДНЫ 
ЯТЬ 10—15 


Общий объем инфузионной терапии 
составляет 1—3 л в зависимости от тя- 
жести токсикоза и массы тела паци- 
ентки. 


Продолжительность лечения опреде- 


ляется клинико-лабораторными показа- 
телями. 


Нормализация метаболических 
нарушений 

На фоне инфузионной терапии назнача- 
ют ЛС, нормализующие метаболические 
нарушения: 


от 


+ 


+ 


Кокарбоксилаза в/в 100 мг 1 р/сут, 
3—4 нед 


Рибофлавин в/м 0,012 (1 мл 1% р-ра) 
1Тр/сут, 3—4 нед 


Аскорбиновая кислота, 5% р-р, в/в 5 м 
Тр/сут, 3—4 нед 


ЛС, полученное из селезенки крупного 
рогатого скота, в/м 2 мл 1 р/сут, 
10 сут; при упорной рвоте в/м 2 мл 
2 р/сут (до улучшения общего со- 
стояния), затем снижение дозы 
до 1 мл 2 р/сут, 3—4 нед 


| Инозин внутрь 0,2 г 3 р/сут, 3—4 нед 


Фолиевая кислота внутуь 0,001 г 
3 р/сут, 3—4 нед. 


Комбинация этих ЛС восстанавливает 
цикл Кребса, а также нормализует окис- 
лительно-восстановительные процессы 
в клетках. 


5. 


А 


Оценка эффективности лечения 


Критериями эффективности инфузион- 
ной терапии являются уменьшение выра- 
женности обезвоживания и повышение 
тургора кожи, нормализация гематокрита, 
увеличение диуреза. Об эффективности 
проводимой комплексной терапии судят 
по прекращению рвоты, нормализации 
общего состояния, постепенному увели- 
чению массы тела, нормализации анали- 
зов крови и мочи. 


Осложнения и побочные эффекты 
лечения 


Применение нейролептических средств, 
оказывающих разнообразное влияние на 
центральную и периферическую нерв- 
ную систему, вызывает сухость во рту, 
жажду, общую слабость, часто тахикар- 
дию. Отмену ЛС необходимо проводить 
постепенно, тк. резкая отмена может вы- 
зывать рецидив заболевания. 


Ошибки и необоснованные 
назначения 


Дроперидол противопоказан при экстра- 
пирамидных нарушениях и у лиц, дли- 
тельно получавших гипотензивные сред- 
ства. Кроме того, его с осторожностью 
применяют при декомпенсации сердеч- 
ной деятельности, нарушениях внутри- 
сердечной проводимости, выраженном 
атеросклерозе. 


Пе очи 


Прогноз 


ОВО у оон 


Прогноз при легкой рвоте беременных 
благоприятный. Это состояние быстро 
поддается лечению или проходит само- 
стоятельно, но у 10—15% беременных мо- 
жет переходить в следующую стадию. 
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Прогноз при умеренно выраженной 
рвоте также благоприятный, но при по- 
добном состоянии беременной требуется 
комплексное лечение. 

Прогноз при чрезмерной рвоте не все- 
гда благоприятный. При появлении угро- 


жающих признаков беременность преры- 
вают. 
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Внутрипеченочный холестаз 


Указатель описаний ЛС 


Антациды 
Алгедрат/магния гидроксид 
Алюминия фосфат 
Мембраностабилизаторы 
и гепатопротекторы 
Адеметионин 
Артишока листьев экстракт 
Хофитол 
Тиоктовая кислота 
Фосфолипиды эсссенциальные 
Холекинетики 
Многоатомный спирт (пентит) 
Сорбитол 
Холелитолитические ЛС 
Урсодеоксихолевая кислота 
Холеретики 


Бессмертника песчаного цветки 
Осалмид 


Препараты желчи и желчных 
кислот 


Шиповника плоды 
Энтеросорбенты 
Активированный уголь 
Фитосорбенты 
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Внутрипеченочный холестаз беременных (В 
применялись термины «холестатический 
ременных», «доброкачественный рецид, 
холестаз беременных», «идиопатическая желтуха с у 
ременных», «зуд беременных») — осложнение И 
половины беременности, сопровождающееся м 
сивным кожным зудом и желтухой, не связанное ев. 
русной инфекцией и полностью Регрессирующее п. 
сле родоразрешения. 

Это состояние, пограничное между акушерекой, ть. 
патологической и инфекционной патологией, пред. 
ставляет практический интерес вследствие того, что 
вопросы этиологии, патогенеза, факторы риска развя- 
тия синдрома, принципы его терапии и профилактики 
носят дискуссионный характер. 


У Раны, 
тепатоз { 
ивирую 


Эпидемиология 


ВХБ — вторая по частоте причина желтухи у бере- 
менных после вирусного гепатита, встречается у 0,1 
2% беременных и развивается в 80—90% случаев во 
второй половине беременности (чаще всего в Ш три- 
местре), хотя может возникнуть на любом сроке. 


Классификация 


= Первичная форма ВХБ. 
" Рецидивирующая форма ВХБ (рецидивирование 
ВХБ при новой беременности). 


и... 
Этиология 


ЕЛЬ РР о пол 


Этиологически ВХБ связан только с беременностью. 
К 1976 г. в мировой литературе накоплены сведения 
о примерно 130 случаях заболевания, при этом вы^ 
сказываются противоречивые мнения по поводу ЭТИ" 
ологии и патогенеза ВХБ. 

Риск развития этого заболевания достоверно к = 
У первобеременных и при наличии многоплодной бе- 
ременности. 

Характерными отличительными чертами ВХБ ыы 
ляется его семейный характер, а также склонность 
рецидивам при последующих беременностях. 

Этиология ВХБ пока точно не установлена. 
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Патогенез 


Патогенез ВХБ также точно не установ- 
лен. Однако предполагают, что в основе 
заболевания лежит генетическая пред- 
расположенность к необычной холеста- 
тичеекой реакции на продуцируемые во 
время беременности эстрогены. Счита- 
ют;-что-избыток эндогенных половых 
гормонов, свойственный периоду бере- 
менности, стимулирует влияние образо- 
вания желчи и ингибирует ее выделение. 
Снижение выделения желчи способст- 
вует обратной диффузии билирубина в 
кровь. Повышение уровня эстрогенов в 
крови коррелирует с развитием кожно- 
то зуда. Немаловажная роль в развитии 
ВХБ отводится генетическим дефек- 
там метаболизма половых гормонов, 
проявляющимся только во время бере- 
менности. 

В основе клинических проявлений ВХБ 
лежат 3 основных патогенетических 
фактора: 

ВЕБЕ ВЕ ОЕ ИЕ ВЕСЕ О 
желчи в кровь; 

" снижение количества секретируемой 
желчи в кишечнике; 

" токсическое воздействие компонентов 
желчи на гепатоциты и билиарные ка- 
нальцы. 


Клинические признаки 
и симптомы 


Доминирующим и часто единственным 
симптомом ВХБ является интенсивный, 
мучительный кожный зуд. Желтуха от- 
носится к непостоянным симптомам и ре- 
гистрируется у 20—60% женщин через 
1—4 недели после начала кожного зуда. 
В настоящее время зуд беременных счи- 
тают начальной стадией или стертой 
формой ВХБ. 

Мучительный кожный зуд приводит к 
появлению экскориаций, бессоннице, по- 
вышенной утомляемости. Беременные 
иногда жалуются на тошноту, рвоту, не- 
сильные боли в правом подреберье. Одна- 
ко болевой синдром для данной патологии 
не характерен. 


Печень и селезенка, как правило, не 
увеличены. 

Общее состояние больной остается 
удовлетворительным. 


Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования 


Рекомендуемое обследование включает: 
= сбор анамнеза и клиническое обследо- 
вание; 

биохимический анализ крови; 

развернутую коагулограмму; 

измерение суточного диуреза; 

УЗИ органов брюшной полости. 

Лабораторными признаками ВХБ явля- 

ются: 

" 5-кратное повышение уровня билиру- 
бина в сыворотке крови (в основном за 
счет его прямой фракции); 

= значительное повышение уровня желч- 
ных кислот в крови, активности щелоч- 
ной фосфатазы (Щ$Ф?) (в 7—10 раз) и ря- 
да экскреторных ферментов: @-глюта- 
милтранспептидазы, 5-нуклеотидазы; 

з нормальное содержание или незначи- 
тельное повышение активности транс- 
аминаз (АлАТ, АсАТ); 

= повышение концентрации холестерина, 
триглицеридов, фосфолипидов, В-липо- 
протеидов в крови; 

= снижение уровня показателей сверты- 
ваемости крови (П, УП, 1Х факторов и 
протромбина); 

= осадочные пробы в пределах нормы. 

Единственным патологическим призна- 

ком при гистологическом исследовании 

является очаговый холестаз с желчными 
тромбами в расширенных капиллярах, 

а также отложение желчного пигмента в 

соседних печеночных клетках. Следует 

знать, что биопсия печени при беременно- 
сти не сопровождается большим риском, 
чем вне беременности. Однако необходи- 
мо помнить, что имеется большой риск 
развития кровотечения, т.к. при ВХБ про- 
исходят выраженные изменения в свер- 
тывающей системе крови. 

Для оценки степени тяжести ВХБ 
предлагается специальная балльная шка- 
ла, конечная сумма баллов которой позво- 
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ляет судить об одной из трех ие 
жести (Осадченко Е.Ю. и соавт., 
(табл. 20.1). 

Сумма баллов менее 10 свидетельству- 


ни), первичного билиарного р 
- . за 
рой жировой дистрофии печени 6 За, ин. 

ных, гемолитической желтухи, 


ет о легкой степени ВХБ, от 10 до 25 
о ВХБ средней тяжести, более 25 — о тя- 
желом ВХБ. 


Дифференциальный диагноз 


ВХБ дифференцируют от паренхиматоз- 
ной желтухи (вирусные гепатиты, цито- 
мегаловирусная инфекция и инфекци- 
онный мононуклеоз), механической жел- 
тухи (желчнокаменная болезнь, рак пече- 


Клинические рекомендации 


Специфическое лечение печеноч: 
лестаза отсутствует. Поэтому 
симптоматическое лечение, осн 
дачей которого является по 
кожного зуда. 

Комплексная терапия ВХБ включает: 
" проведение слепых тюбажей с мно. 

атомным спиртом (пентитом) 

том; 


НОО хо. 
Проводят 
ОВНОЙ 3. 
давление 


и сорбу- 


Таблица 20.1. Оценка степени тяжести холестатического гепатоза беременных 


Симптомы 


Баллы 


Кожный зуд 


Незначительный, локализованного характера (живот, ладони, 1 


разгибательные поверхности суставов) 
Генерализованный, с нарушением сна 


Интенсивный, нестерпимый, приводящий к депрессии, 


нарушению общего состояния 


же 
302/100 ме 
2 длительно или 
4 Алюниния фосфа 
боеды 1623—4 


Состояние кожи и слизистых оболочек 


Нормальное 
Субиктеричность 
Желтуха 


Острая почечная недостаточность 


№ 


Нет 
Есть 


Нет 
Есть 


Повышение сывороточной активности ЩФ, МЕ/л 


Менее 378 


378—630 
630 и более 


Повышение сывороточной концентрации 


30—60 
Более 60 


нее тен ИИ 


Соответствуют норме 

Увеличение уровня пре-В-ЛП 

Увеличение уровня пре-В-ЛП свыше 30%, 
монофазной кривой В-липопротеиды — @-ЛП 
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8 
Усиление эхогенности печени при УЗИ 


общего билирубина, мкмоль/л 


Менее 0 о ООО НЕ 


Формирование 
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0 
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4 ‘о 
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4 
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„ антацидные ЛС; 

„ энтеросорбенты; 

„ желчегонные ЛС изгруппы холеретиков; 

„ холелитолитические средства; 

„ мембраностабилизаторы и гепатопро- 
текторы. 

С целью элиминации токсичных метабо- 

литов и иммунных комплексов нередко 

используют плазмаферез. Однако плаз- 

маферез, вызывая некоторое улучшение 

общего самочувствия больных, не влияет 

на биохимические признаки синдрома хо- 

лестаза, за исключением снижения уров- 

ня липидов в крови и ухудшения показа- 

телей синдрома цитолиза. 


Связывание желчных кислот 
С целью связывания желчных кислот на- 
значают антацидные средства: 
Алюминия гидроксид / магния гидроксид 
внутрь 400 мг/400 мг, или 
525 мг/600 мг (15 мл), или 
300 мг/ 100 мг (5 мл) 3—4 р/сут, 
длительно или, 
Алюминия фосфат внутрь за 30 мин 
до еды 16 г 3—4 р/суть, 2—3 нед. 
Терапию дополняют энтеросорбен- 
тами: 
Активированный уголь 0,5 г 3 р/сут, 
длительно или 
Фитосорбенты, длилтельно. 


Терапия желчегонными ЛС 

Желчегонные ЛС из группы холерети- 

ков включают: 

= средства, содержащие желчь и желч- 
ные кислоты; 

= препараты растительного происхожде- 
ния, содержащие плоды шиповника, 
цветки бессмертника песчаного; 

= синтетические холеретики. 

Из последних часто применяют: 

Осалмид внутрь 0,25 г 3 р/сут, 
длительно. 


Терапия холелитолитическими 
средствами 

Механизм действия холелитолитиче- 
ских ЛС связан с вытеснением токсичных 
желчных кислот (холевой, литохолевой, 
дезоксихолевой) из энтерогепатической 
циркуляции путем конкурентного инги- 


бирования их всасывания в подвздош- 
ной кишке с предупреждением повреж- 
дающего действия на мембраны гепато- 
цитов: 
Урсодеоксихолевая кислота 2 г 1 р/сут, 
длительно. 


Терапия 
мембраностабилизаторами 
и гепатопротекторами 
Комплексную терапию дополняют мем- 
браностабилизаторами и гепатопротекто- 
рами: 
'Адеметионин в/в или в/м 400—800 мг 
1 р/сут, 2—3 нед, затем внутръ 
800 мг 2 р/сут, 2—4 нед или 
Кислота литоевая внутръ 0,025 г 
3 р/сут, длительно или 
Фосфолитиды эсссенциальные в/в 
кательно 5 мл 1 р/сут или внутрь 
300 мг 3 р/суть длительно ‘или 
Арпилиока листьев экстракт внутрь 
200 мг 3 р/сут или в/в капельно 5 мл 
1 р/суть 
длительно. 


Оценка эффективности лечения 


„= Улучшение клинического состояния бе- 
ременной: исчезновение зуда кожных 
покровов, а также желтухи, тошноты, 
рвоты, болевого синдрома в правом под- 
реберье (при их наличии, т.к. последние 
непостоянны). 

„ Оценка лабораторных показателей: сни- 
жение в плазме крови уровня ШФ, об- 
щего билирубина, нормализация пока- 
зателей свертываемости крови (П, УП, 
ТХ факторов, протромбина), протеино- 
граммы. 


Осложнения и побочные эффекты 
лечения 


Возможно развитие острой почечной не- 
достаточности. 

Существует высокий риск развития кро- 
вотечения в родах и послеродовом периоде, 
тк. при ВХБ имеются выраженные изме- 
нения в свертывающей системе крови. 


281 


РАЗДЕЛ И. КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 


Ошибки и необоснованные 
назначения 


Назначение блокаторов Н!-рецепторов 
обычно неэффективно, поэтому их ис- 
пользование нецелесообразно. 


Прогноз 


Признаки холестаза, обусловленные вли- 
янием беременности, исчезают через 1— 
3 недели после родов. При повторении 
этого заболевания при последующих бе- 
ременностях патологические изменения в 
печени отсутствуют. 
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Гестоз 


Указатель описаний ЛС 


а-блокаторы 
Празозин 
Антиагреганты 
Ацетилсалициловая кислота 
Дипиридамол 
Ксантинола никотинат 
Пентоксифиллин 
Антигипертензивные ЛС центрального 
действия р 
Клонидин 
Метилдопа 
Антикоагулянты 
Надропарин кальций 
Антиоксиданты, витамины 
и мембраностабилизаторы 
Аскорбиновая кислота 
Витамин Е 
Глутаминовая кислота 
Депротеинизированный гемодериват 
из крови молочных телят 
АКТОВЕЦИН,. зака ок 936 
Поливитаминные комплексы 
Компливит «Мама» ............... 975 
Элевит Пронаталь 
В-блокаторы 
Атенолол 
Бетаксолол 
Небиволол 
Небиле то ое 999 
Пропранолол 
Блокаторы кальциевых каналов 
Амлодипин 
Верапамил 
В-миметики 
Гексопреналин 
ИНИПВаЯ ре ам 946 
Гепатопротекторы 
Фосфолипиды эссенциальные 
Донаторы оксида азота 
Нитроглицерин 
ЛС, влияющие на метаболизм 
Калия аспарагинат 
Магния аспарагинат 
ЛС для иммунотерапии 
Иммуноглобулин человека нормальный 
ЛС для инфузионно-трансфузионной 
терапии 
‘Альбумин 
Гидроксиэтилкрахмал 
Инфукол ГЭК: „ура. св. ееВЫ 961 
Декстраны 
Декстроза 
Калия хлорид 
Натрия гидрокарбонат 
Натрия хлорид. 
Повидон 
Свежезамороженная плазма 
Мочегонные ЛС 
Гидрохлоротиазид/триамтерен 
росемид 
Нейролептики 
Дроперидол 
вные ЛС 
Валерианы корневища с корнями 
Пиона настойка 
Пустырника трава 
Сборы успокоительные 


нотворные ЛС 
Нитразепам 

азмолитические ЛС 
Аминофиллин 

'ндазол 
Дротаверин 

агния сульфат 
Папаверум ы 
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Гестоз — осложнение беременности, характери- 
зующееся генерализованным сосудистым спаз- 
мом с нарушением перфузии и расстройством 
функций жизненно важных органов и систем 
(ЦНС, почек, печени и фетоплацентарного ком- 


плекса), а также возникновением полиорганной 
недостаточности. 


Эпидемиология 


За последние годы частота гестоза увеличилась и варь- 
ирует от 7 до 22%. Гестоз остается основной причиной 
перинатальной заболеваемости (640—780%) и смертно- 
сти (18—30%). 

В структуре причин материнской смертности в РФ 
гестоз стабильно занимает 3-е место (от 11,8 до 14,8%). 


Классификация 


Единая классификация гестоза до настоящего вре- 
мени отсутствует. Существует много разных реко- 
мендаций относительно терминологии для обозна- 
чения гипертензивных состояний, выявленных во 
время беременности. Наряду с термином «гестоз» за 
рубежом используют следующие: преэклампсия и 
эклампсия, артериальная гипертония (АГ), индуци- 
рованная беременностью, и ОПГ-гестоз (отек, про- 
теинурия, АГ). 

В 1972 г. Комитет по терминологии при Американ- 
ском обществе акушеров-гинекологов предложил 
классификацию гестозов, которую до этого относили к 
разделу «токсемия беременности». В эту классифика- 
цию входят: 

„ отеки беременных; 

„ протеинурия беременных; 

„ АГ при беременности; 

„ преэклампсия; 

= экламисия. в 

Английская ассоциация акушеров-гинекологов при- 
держивается названия «АГ, индуцированная бере- 
менностью». . 

Термин «ОПГ-гестоз» был рекомендован плену- 
мом Всесоюзного научного общества акушеров-ги- 
некологов в 1985 г. вместо термина «поздний, ток- 
сикоз» как более принятый в Международной фе- 
дерации акушеров-гинекологов (ЕРН-гестоз). 
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РАЗДЕЛ И. 


В 1996 г. на Всероссийском пленуме 
акушеров-гинекологов были рты 
термин «гестоз» и классификация, вклю 
чающая 4 клинические формы гестоза: 
„ водянка беременных; е 
„ нефропатия беременных легкой, сред- 

ней и тяжелой степени тяжести; 
= преэклампсия; 

„ эклампсия. 

В соответствии с рекомендациями Ввоз 
по международной классификации б0- 
лезней десятого пересмотра (МКБ-Х, 
1998 г.) П блок раздела акушерства но- 
сит название «Отеки, протеинурия и 
гипертензивные расстройства во время 
беременности, родов и в послеродовом 
периоде». 

Гестоз также подразделяют на чис- 
тый и сочетанный. Сочетанный гестоз 
развивается на фоне хронических забо- 


леваний, существовавших до беремен- 
ности. 


Этиология 


Причины развития гестоза множествен- 
ные, сложные и до конца не изучены. Не- 
сомненно, что заболевание непосредст- 
венно связано с беременностью, тк. пре- 
кращение последней до развития тяже- 
лых осложнений всегда способствует вы- 
здоровлению. 

Существуют несколько взаимодопол- 
няющих теорий развития гестоза: 
неврогенная; 
почечная; 
плацентарная; 
иммунная; 
генетическая. 

Среди факторов риска развития гестоза 
ведущее место принадлежит экстрагени- 
тальной патологии (64%). При этом основ- 
ное значение имеют ожирение (17%), забо- 
левание почек (10%), АГ (8%), а также со- 
четанная экстрагенитальная патология 
(17%), К другим факторам риска развития 
гестоза относятся частые инфекции верх- 
них дыхательных путей, профессиональ- 
ные вредности, неблагоприятные социаль- 
ные и бытовые условия, наличие гестоза, 
перинатальных заболеваний и смерти во 


284 


время предыдущей беременное 


плодие, возраст моложе 17 и таршь Ро 
ле 


Патогенез 


В последние годы доказано, что 
заболевания закладываются на 
сроках гестации. 

За счет иммунных и генетических ко. 
бенностей у беременных в момент им. 
плантации наблюдаются: 

" торможение миграции трофобласта; 

„ отсутствие трансформации мышеч. 
ного слоя в спиральных артериях, 
сохраняющих морфологию небере- 
менных; 

= спазм спиральных артерий; 

= снижение межворсинчатого кровотока, 

„ гипоксия. 

Гипоксия, развивающаяся в тканях ма- 

точно-плацентарного комплекса, вы- 

зывает: 

„ поражение эндотелия с нарушением его 
тромборезистентных и вазоактивных 
свойств; 

" выделение медиаторов (эндотелин, се- 
ротонин, тромбоксан), играющих клю- 
чевую роль в регуляции г. емостаза и с0- 
судистого тонуса; 

= нарушение синтеза и дисбаланс проста- 
ноидов материнского и плодового про- 
исхождения (простагландины класса 
и Е, простациклин, тромбоксан). 

Недостаточная продукция простацикли” 

на и простагландинов Е или гипериро” 

дукция простагландинов Е и тромбокса- 
на сопровождаются: 

" генерализованным сосудистым спазмом 

= отсутствием снижения общего пери” 
ферического сопротивления сосудов 
(ОПСС); 

" уменьшением сердечного выброса; 

" снижением кровотока и клубочковой 

фильтрации почек; 

нарушением микроциркуляции в пла” 

центе. 

Возникают тромбофилические наруше- 

ния, обусловленные наличием у женщин 

генетических изменений в ряде факторов 
свертывания крови: 

"= резистентность к белку С; 


основы 
Ранних 


канях ма. 
Вкса, вы. 


тениеме 
активных 
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„ врожденный дефицит белка $ и анти- 
тромбина; 

„ другие генетические нарушения в сис- 
теме свертываемости крови. 

Главными звеньями патогенеза гестоза 

являются: 

„ генерализованный спазм артерий; 

„ гиповолемия; 

„ нарушение реологических и коагуляци- 
онных свойств крови; 

„ эндотоксемия; 

„ гипоперфузия тканей; 

„ нарушение структурно-функциональ- 

ных свойств клеточных мембран с из- 

менением жизнедеятельности клеток; 

ишемические и некротические измене- 

ния в тканях жизненно важных органов 

с нарушением их функции. 


Клинические признаки 
и симптомы 


Несмотря на многообразие клинических 
проявлений, ни одного патогномоничного 
симптома гестоза не существует. 

Водянка беременных проявляется стой- 
кими отеками и является самым ранним 
симптомом гестоза. 

Различают: 

" скрытые отеки (патологическая при- 
бавка массы тела на 226,8 г и более за 
1 неделю); 

= явные (видимые) отеки, различающие- 
ся по степеням: 

— Г степень — отеки нижних конеч- 

ностей; 

— Пстепень — отеки нижних конечно- 

стей и живота; 

— Ш степень — отеки нижних конеч- 

ностей, стенки живота и лица; 

— [У степень — анасарка. 

В 88—90% случаев водянка беременных 

переходит в следующую стадию гесто- 

За — нефропатию беременных. 
Нефропатия беременных характери- 

Зуется триадой симптомов: 

“ отеки — общее и чрезмерное накопле- 
ние жидкости в тканях после 12-часово- 
го отдыха в постели; 

“ артериальная гипертония — повыше- 
ние систолического АД на 30 мм рт. ст. 


от исходного, а диастолического АД — 
на 15 мм рт. ст. от исходного и выше; 
= протеинурия. 
Преэклампсия беременных характери- 
зуется присоединением следующих сим- 
птомов: 
= головной боли различной локализации; 
"= ухудшения зрения; 
" болей в правом подреберье или эпигаст- 
рии; 
тошноты, рвоты; 
снижения слуха, речевых затруднений; 
чувства жара, гиперемии лица, АГ; 
затрудненного носового дыхания, зало- 
женности носа; 
= кожного зуда; 
= сонливости либо, наоборот, состояния 
возбуждения; 
"= покашливания, осиплости голоса, та- 
хипноэ; 
= плаксивости, неадекватности поведе- 
ния, двигательного возбуждения. 
Наиболее тяжелой стадией гестоза явля- 
ется эклампсия, характеризующаяся су- 
дорожными припадками. 
Классическими осложнениями гестоза 
являются: 
„ острая почечная недостаточность; 
„ дыхательная недостаточность; 
„ отслойка сетчатки; 
„ преждевременная отслойка нормально 
расположенной плаценты; 
НЕПШ.Р-синдром; 
острый жировой гепатоз беременных; 
кровоизлияние в мозг; 
мозговая кома. 


Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования 


Обязательные методы обследования 

включают: 

„ клинический анализ мочи; 

„ анализ суточной мочи для выявления 
белка; 

„ биохимический анализ крови (общий 
белок, альбумин, мочевина, глюкоза, 
электролиты, креатинин, остаточный 
азот, холестерин, билирубин прямой и 
непрямой, АлАТ, АсАТ, щелочная фос- 
фатаза, триглицериды); 
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измерение диуреза; 
измерение динамики массы тела; 
измерение АД на обеих руках; 
клинический анализ крови. 


Дополнительные методы обследова- 
ния: 

„ анализ мочи по Нечипоренко; 

„ анализ мочи по Зимницкому; 

= проба Реберга; 

= бактериологическое исследование (по- 


сев) мочи; 


= гемостазиограмма (тромбоэластогра- 


фия, АЧТВ, число и агрегация тром- 
боцитов, фибриноген, продукты его 
деградации, концентрация эндогенно- 
го гепарина, антитромбин Ш); 


= определение волчаночного антикоагу- 


лянта, антител к хорионическому гона- 
дотропину человека; 

= суточное мониторирование АД; 

= электрокардиография (ЭКГ); 

= кардиотокография; 

= допплерометрия материнской и плодо- 
вой гемодинамики; 

= исследование глазного дна; 

" УЗИ жизненно важных органов матери 
и плода; 

" измерение центрального венозного дав- 
ления. 

Диагностику гестоза на доклинической 

стадии в ГП триместрах беременности 

осуществляют на основании следующих 
изменений: 

" прогрессирующее по мере развития бе- 
ременности снижение числа тромбоци- 
тов (160 х 10°/ли менее); 

" гиперкоагуляция в клеточном и плаз- 
менном звеньях гемостаза: 

— повышение агрегации тромбоцитов 
до 76%; 

— снижение АЧТВ менее 20 сек; 

— гиперфибриногенемия (до 4,5 г/л); 

" снижение уровня антикоагулянтов: 

— эндогенного гепарина до 0,07 ЕД/мл; 
— антитромбина Ш до 63%; 
„ лимфопения (18% и менее); 


= активация перекисного окисления ли- 


пидов (выше нормы в зависимости от 
метода определения); 

снижение уровня антиоксидантной ак- 
тивности крови (выше нормы в зависи- 
мости от метода определения); 
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„ нарушение кровотока в сос ах 
но-плацентарного русла, Мат 

О доклинической стадии заболе 

свидетельствует наличие 2—3 ‘За 
Диагностика водянки беремени Нако 

новывается на обнаружении следую 0. 

симптомов: Щи 

= никтурии; 

. снижения диуреза менее 1000 МЛ и 
водной нагрузке в количестве 1500 мл: 

" патологической или неравноме НИ 
прибавки массы тела (более 300 т/недв 
Т триместре и 200—250 г/нед во П три. 
местре); 

" положительного симптома «кольца»; 

= пробы по Мак-Клюру—Олдричу на п. 
дрофильность (при в/к введении 1 ил 
изотонического раствора натрия хлори- 
да волдырь рассасывается менее чем за 
35 мин). 

Для оценки степени тяжести нефропа- 

тии используют шкалу, разработанную 

Г.М. Савельевой и соавт. (1999) (табл.20.. 
Объем и кратность исследований опре- 

деляются характером и степенью тяже- 

сти клинических проявлений. Е 
Объективными критериями тяжелой 

нефропатии и преэклампсии являются 

следующие признаки: 

" систолическое АД 160 мм рт. ст.и более, 
диастолическое — 110 мм рт. ст. и более; 

" протеинурия 5 г/сут и более; 

" олигурия (объем мочи в сутки менее 
400 мл); 

" гипокинетический тип центральной ма- 
теринской гемодинамики с повышен“ 
ным ОПСС, выраженные нарушения 
почечного кровотока, двустороннее на" 
рушение кровотока в маточных артери" 
ях, повышение пульсационного индекса 
во внутренней сонной артерии более 
2,0, ретроградный ток крови в надлоб- 
ковых артериях; 

* отсутствие нормализации либо ухУД” 
шение гемодинамических показателей 
на фоне интенсивной терапии гестоза; 

= тромбоцитопения (100 х 10%/л), гипо” 
коагуляция, повышение активности 
печеночных ферментов, гипербилирУ 
бинемия; в 

" снижение концентрации общего белка д 
50 г/л и выраженная диспротеинемия. 
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Таблица 20.2. Шкала тяжести нефропатии 


Симптомы Баллы! 
0 

1 
Отеки Нет ы ь. 

На 

голенях, На голенях, Генерализованные 

патологическая передней 

прибавка брюшной 

массы тела стенке 
Протеинурия, г/л Нет 0,033—0,132 0,132—1 Ти более 
Систолическое Ниже 130 130—150 

— 150—170 
ре — 170 ивыше 
Диастолическое Ниже 85 85—90 90. 
—110 
ие 110 и выше 
Срок появления Нет 36—40 30—35 24—30 
гестоза, нед 
Гипотрофия плода Нет — Отставание Отставание на 
на 1—2 нед З нед и более 

Фоновые Нет Проявление Проявление Проявление 
заболевания заболевания заболевания заболевания 

до беременности во время до беременности 

беременности и во время 
нее 


— о 
1 Менее 7 баллов — легкая степень тяжести, 8—11 баллов — средняя степень тяжести, 12 и более — тяжелая степень. 


Дифференциальный диагноз 


Повышение АД во время беременности 
может быть обусловлено АГ, предшество- 
вавшей беременности (обычно это гипер- 
тоническая болезнь), АГ, возникающей во 
время беременности (АГ беременных) 
и преэклампсией. Несмотря на общность 
проявлений, это разные заболевания. Их 
патогенез, лечение, а также прогноз для 
матери и плода различаются. Однако 
важно помнить, что эти заболевания мо- 
гут сочетаться. 


Клинические рекомендации 


При водянке Г степени тяжести возмож- 
но лечение в условиях женских кон- 
сультаций. При водянке ПТУ степени 
лечение осуществляют в стационаре. 
Беременных с нефропатией тяжелой 
степени, преэкламнисией, эклампсией 
целесообразно госпитализировать в 
стационары многопрофильных боль- 


ниц, имеющих реанимационное отделе- 
ние и отделение для выхаживания не- 
доношенных детей. 

Принципы терапии гестоза заключа- 

ются в следующем: 
= создание лечебно-охранительного ре- 
жима: 

— дозированный постельный режим — 
пребывание беременных в положе- 
нии преимущественно на левом бо- 
кус 10.00 до 13.00 ис 14.00 до 17.00, 
т.е. в часы, соответствующие наи- 
высшим подъемам АД; 

— лечебное питание (достаточное со- 
держание в рационе белков, жиров, 
углеводов, витаминов и минераль- 
ных веществ, ограничение потреб- 
ления поваренной соли до 6—8 г/сут, 
ограничение водной нагрузки до 
1300—1500 мл); 


= медикаментозная терапия, направлен- 


ная на восстановление функции жиз- 
ненно важных органов; 


„ быстрое и бережное родоразреше- 


ние. 


287 


РАЗДЕЛ И. КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 


Медикаментозная терапия 

гестоза 

Должна быть комплексной и включать 

следующие ЛС: Е 

ЛС, регулирующие функции ЦНС; 

гипотензивные ЛС; 

мочегонные ЛС; 

ЛС для нормализации реологических и 

коагуляционных показателей крови; : 

= ЛС для инфузионно-трансфузионной и 
дезинтоксикационной терапии; 

= ЛС, улучшающие маточно-плацентар- 
ный кровоток; 

" антиоксиданты, витамины, мембрано- 
стабилизаторы, гепатопротекторы; 

= ЛС, влияющие на метаболизм; 

" иммуномодуляторы (при необходи- 
мости). 

Курс лечения проводят с индивидуаль- 

ным подбором ЛС в зависимости от степе- 

ни тяжести заболевания. 

Важное значение имеет не только со- 
став терапии, но и ее продолжитель- 
ность у беременных. При легкой степени 
тяжести стационарное лечение целесо- 
образно проводить до 14 дней, при сред- 
ней — до 21 дня, при тяжелой — до ро- 
доразрешения. 


Регуляция функции центральной 
нервной системы 
Первая группа ЛС включает седативные 
средства, транквилизаторы, нейролептики. 
При водянке и легкой форме нефро- 
патии: 
Настойка пиона 5 мл 3 р/сут, 
1А сут или 
Сборы успокоительные 2,5 мл 3 
14А сут или 
Экстракт валерианы внутрь 
0,02—0,04 г 3 р/сут или настой 
внутфъ 1,5 мл (30 катель) 3 р/сут, 
14 сут или 
Экстракт пустырника внутрь 30 мл 
3 р/сут, 14 сут 


р/сут, 


Диазепам внутрь 0,0122 Р/сут, 14 сут 
или 

Нитразепам внутрь 0,0121 р/сут 
на ночь, 14 сут. 


При тяжелой нефропатии, преэкламп- 
сии и эклампсии: 
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+ 
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Закисно-кислородных или 


| ь Закс 
|  ротановый наркоз с ки, $ 


Ло робол 


| Диазепам, 0,5% р-р, в/в 2—4 Ра 


| Дроперидол, 0,25% р-р, в/в РА, 


т 


| Магния сульфат, 25% р-р, в/в 1-2 


Гипотензивная терапия 
ЛС для гипотензивной терапии ВКЛЮЧАЮТ 
средства разных фармакологических 
групп: спазмолитики, симпатолитики, бло. 
каторы кальциевых каналов, адренобло- 
каторы, ганглиоблокаторы, донаторы ск 
сида азота. 


При водянке и легкой нефропатии: 


Аминофиллин внутфь 0,1523 р/сут, 
ЛА сут или 
'Амлодитин внутрь 5 мг 1 р/сут, 
14 сут или 
Бендазол внутрь 0,02—0,05 г 
2—3 р/сут, 14 сут или 
Верапамил внутрь 40 мг 3 р/сут, 
14 сут или 
Дротаверин внутуь 0,04 г 3 р/сут, 
ТА сут или 
Клонидин внутфь 0,15 мг 3 р/суть 
14 сут или 
Метилдота внутрь 250 мг 3 р/сут, 
14А сут или 
Патаверин внутрь 0,4 г 3 р/сут, 
14 сут или 
Резерпин внутрь 25 мг 3 р/сут, 
И сут 


'Атенолол внутрь 50 мг 1 р/суть 
14 сут или 

Бетаксолол внутрь 20 мг 1 р/сут, 
14 сут или 

Небиволол внутрь 2,5 мг 2 р/суть 
14 сут или 

Пропранолол внутрь 10—20 мг 
3—4 р/сут, 14 сут 


капельно 1% р-р 1 р/сут до норма" 
лизации состояния. 


Наиболее эффективна следующая КОМ" 


бинация ЛС: 


+ 


| Вератамил внутрь 40 мг 3 р/сут, 14 сут 


Нитроглицерин 0,5 мг под язык или 8/8 


> --ъ 


ег и 


: таблетки 5 мг № 14 


| 
4 
й 
я 
3 р/суть 
} р/суть 
3 р/у» В 
/ суть \ 
‚суть р 
ри" о 
УИ р 1 
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+ 
| Клонидин внутръ 0,15 мг 3 р/сут, 
14 сут. 
При тяжелой нефропатии, преэкламп- 
сии и эклампсии: 
Аминофиллим, 2,4% р-р, в/в 10 мл 
или 
Дибазол, 0,5—1% р-р, в/м 2—4 мл или, 
Дротаверин, 2% р-р, в/м 2 мл или 
Клонидин, 0,01% р-р, в/м 1 мл или 
Папаверин, 2% р-р, в/м 2 мл или 
Празозин внутрь 1 мг 1—2 р/сут 


Бензогексоний, 2,5% р-р, в/м илив/в 
1 мл или 
Пентамим, 5% р-р, в/м или в/в 1 мл. 
Терапию проводят с целью подготовки 
к родоразрешению. 


Терапия мочегонными ЛС 
Мочегонные ЛС применяют при низком 
диурезе после нормализации объема цир- 
кулирующей крови. 

При водянке и легкой нефропатии 
применяют фитосборы, обладающие мо- 
чегонными свойствами: 

Листья брусники или 

Листья толокнянки (медвежьи ушжи) 
или 

Настойка лестедезы головчатой или 

Плоды можжевельника или 

Почки березовые или 

Трава хвоща полевого или 

Цветки, василька синего или, 

Чай почечный (ортосифон 
тычиночный). 

Используют также калийсберегающие 

диуретики: 

Гидрохлоротиазид /триамтерен 
25 мг/ 100 мг утром 2 р/нед, 
до исчезновения отеков. 

При тяжелой нефропатии, преэклами- 
сии и эклампсии по показаниям при под- 
тотовке к родоразрешению назначают са- 
луретики: 

Фуросемид в/м илив/в 20—500 мг/сут 
дробно. 

При стойкой олигурии и анурии, 
развитии почечной недостаточности 
показан экстракорпоральный гемодиа- 


Лиз: плазмаферез или ультрафильт- 
рация. 
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Терапия ЛС, улучшающими 
реологические свойства крови 
Дезагреганты и антикоагулянты вклю- 
чают следующие ЛС: 
| Ацетилсалициловая кислота внутрь 
60 мг 1 р/сут, длительность тера- 
| тым определяют индивидуально или 
Дипиридамол внутрь 50 мг 3 р/сут, 
| длительность терапии определяют, 
| индивидуально или 
| Ксантинола никотина внутрь 150 мг 
3 р/сут, длительность терапии 
отределяют индивидуально или 
Надропарин кальций п/к 0,3 мл 
1 р/сут, длительность терапии. 
определяют индивидуально или 
Пентоксифилин внутиръ 100 мг 
3 р/сут, длительность терапии 
отределяют индивидуально. 
Лечение проводят под контролем гемо- 
стазиограммы. 


Инфузионно-трансфузионная 
терапия 
Инфузионно-трансфузионная терапия 
направлена на восстановление нормаль- 
ной тканевой перфузии и органного кро- 
вотока, устранение гиповолемии, гемо- 
концентрации, гипопротеинемии и на 
коррекцию электролитных и метаболиче- 
ских нарушений. Для этих целей исполь- 
зуют: 

= плазмозамещающие растворы (свеже- 
замороженная плазма, 5% и 10% рас- 
творы альбумина); 

„ кристаллоиды, представляющие собой 
комплексные солевые растворы (на- 
трия хлорид, натрия гидрокарбонат, ка- 
лия хлорид), 10% раствор декстрозы; 

„ коллоиды (декстраны, повидон, 6% и 
10% гидроксиэтилированный крахмал). 


Нормализация 
маточно-плацентарного 
кровотока 
В-миметики назначают для нормализа- 
ции маточно-плацентарного кровотока в 
индивидуально переносимых дозах вплоть 
до 38-й недели беременности: 
Гексопреналин внутрь 500 мкг 6 р/сут 
или в/в 10 мкг 1 р/сут, до 38 нед 
беременности. 
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Терапия антиоксидантами, 
витаминами, 
мембраностабилизаторами, 
гепатопротекторами и ЛС, 
влияющими на метаболизм 


В комплексной терапии гестоза применя- 


ют также: 
'Аскорбиновая кислота 100 мг 1 р/сут, 
длительно или 
Глутаминовая кислота 0,25 г 
4—6 р/сут, длительно или 
Поливитамины, длительно или 
Токоферола ацетат, 600 мг 1 р/сут, 
длительно 


Фосфолитиды эссенциальные внутрь 


300 мг 3 р/сут или в/в 5 мл, 
длительно 


Калия аспарагинат/ магния аспараги- 


нат внутрь 158 мг/140 мг 3 р/сут, 
длительно. 


Иммунотерапия 
Иммунотерапию применяют по показани- 
ям и под контролем клинического состоя- 
ния и лабораторных критериев. Прибега- 
ют к введению аллогенных лимфоцитов 
(в/к 30—50 млн выделенных клеток из40— 
50 мл крови мужа каждые 4—6 недель на 
ладонные поверхности предплечья в 8— 
10 точках), а также иммуноглобулинов: 
Иммуноглобулин человека нормальный 
в/в 25—50 мл 1 разв4—6 нед, коли- 
чество инъекций определяют, 
‘индивидуально. 

При наличии эффекта беременность 
пролонгируют до срока, гарантирующего 
рождение жизнеспособного плода, или до 
наступления родов. 


Тактика ведения беременных 

в отсутствие эффекта от лечения 
гестоза 

Показаниями к досрочному родоразреше- 
нию являются не только эклампсия и ее ос- 
ложнения, но также тяжелая и длительно 
текущая нефропатия. В отсутствие эф- 
фекта от проводимой терапии при нефро- 
патии легкой степени — в течение 2 не- 
дель, при нефропатии средней степени 
тяжести — в течение 5—6 суток, при тя- 
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желой нефропатии — в тече 
казано досрочное бережное 
ние путем кесарева сечения, Кеды 
чение при тяжелых формах тестов ЗО. 
дят только под эндотрахеальным Пров. 

При возможности ведения до 
естественные родовые пути преды 
тельно для улучшения Функциональн 
состояния матки и подготовки шейки ы 
ки в цервикальный канал или в задн 
свод влагалища вводят пРостагландин 
вый гель вместо эстрогено: 


в. При ПоДГОтов. 
ленной шейке матки производят амниото- 


мию с последующим родовозбуждениеи. 
При родоразрешении через естествен- 
ные родовые пути в первом периоде родоз 
наряду с применением классических ь. 
тодов (раннее вскрытие плодного пузыря, 
адекватная гипотензивная терапия, ив- 
фузионно-трансфузионная терапия не 
более 500 мл) проводят поэтапную дли- 
тельную аналгезию, включая эпидураль- 
ную анестезию; во втором периоде родов 
оптимальным является продолжение эпи- 
дуральной анестезии. 

В послеродовом периоде инфузионно- 
трансфузионную терапию проводят в 
полном объеме и продолжают не менее 
3—5 суток в зависимости от снижения 
выраженности симптомов патологическо- 
го процесса под контролем клинико-лабо- 
раторных данных. 

После выписки проводят мероприятия, 
направленные на профилактику рецидива 
гестоза в условиях женской консультации. 


ние 
и Ч. 


Профилактика гестоза 

Важную роль играет профилактика раз- 
вития гестоза с учетом имеющихся фак- 
торов риска. Профилактика тяжелых 
Форм гестоза должна начинаться с 8— 
9-й недели беременности. Профилакти- 
ческие мероприятия проводят поэтапно, 
с учетом фоновой патологии. 


Профилактический комплекс вклю- 
чает: 


= диету; 

= режим; 

" витамины; 

* фитосборы с седативным эффектом И 


Улучшающие функцию почек; 
спазмолитики; 


Глава 20. Токсикозы и тестозы 


„ средства, влияющие на метаболизм; 

„ дезагреганты и антикоагулянты; 

„ антиоксиданты, мембраностабилиза- 
торы; 

„ лечение экстрагенитальной патологии 
по показаниям. 

У беременных группы риска профилакти- 

ческие мероприятия проводят постоянно. 

Фитосборы и ЛС, влияющие на метабо- 

лизм, следует принимать постоянно, чере- 

дуя друг с другом. На их фоне дезагреган- 

ты, антикоагулянты, мембраностабилиза- 

торы с антиоксидантами применяют кур- 

сами по 30 дней с перерывом 7— 10 дней. 


Оценка эффективности лечения 


Критерием эффективности терапии гес- 
тоза является нормализация клинико-ла- 
бораторных и функциональных показа- 
телей у беременной и плода. 

При наличии эффекта от проводимой 
терапии гестоза беременность может быть 
пролонгирована до срока, гарантирующе- 
го рождение жизнеспособного плода, или 
до наступления родов. 


Осложнения и побочные эффекты 
лечения 


Передозировка сульфата магния при его 
в/в или в/м введении может привести к 
остановке дыхания и сердечной деятель- 
ности, особенно при условии неконтроли- 
руемого или неадекватного диуреза. 

В случае превалирования в составе ин- 
фузионно-трансфузионной терапии кол- 
лоидов возможны такие осложнения, как 
коллоидный нефроз и усугубление АГ; 
при передозировке кристаллоидов раз- 
вивается гипергидратация. 

Использование препаратов гамма-ок- 
симасляной кислоты для нормализации 
функции ЦНС противопоказано из-за их 
способности вызывать АГ и психомотор- 
ное возбуждение. 

Не следует применять надропарин каль- 
ций с целью нормализации реологичес- 
ких и коагуляционных свойств крови при 
тромбоцитопении и выраженной АГ (АД 


160/100 мм рт. ст. и выше), поскольку при 


этих условиях существует угроза крово- 
излияния. 


Ошибки и необоснованные 
назначения 


Наиболее частыми ошибками при лече- 

нии гестоза являются: 

" недооценка тяжести состояния; 

" недопустимость резкого и быстрого 
снижения АД; 

= неадекватная терапия и/ или ее несвое- 
временная реализация; 

= бесконтрольная инфузионно-трансфу- 
зионная терапия, которая способствует 
гипергидратации; 

" неправильная тактика родоразреше- 
ния — ведение родов через естествен- 
ные родовые пути при тяжелых формах 
гестоза и их осложнениях; 

„ неполноценная профилактика кровоте- 
чения. 


Прогноз 


При эффективности проводимой терапии 
гестоза беременность может быть про- 
лонгирована до срока, гарантирующего 
рождение жизнеспособного плода, или до 
наступления родов. 
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РЕФЕРАТИВНЫЙ ОБЗОР 


Дисфункция эндотелия (ДЭ) является од- 
ним из начальных патогенетических зве- 
ньев артериальной гипертонии (АГ), в тм. 
АГ беременных [1, 2]. При лечении АГ на- 
чинают отдавать предпочтение лекарст- 
венным средствам, обладающим не толь- 
ко гипотензивным, но и органопротектив- 
ным действием вследствие позитивного 
влияния на эндотелиальную функцию. 
Таким препаратом является высокосе- 
лективный В,-адреноблокатор небиволол, 
активирующий синтез оксида азота в эн- 
дотелии сосудов [1, 3, 4]. 

С целью наблюдения за эффективно- 
стью небиволола при лечении АГ бере- 
менных небиволол (Небилет, Берлин-Хе- 
ми) был назначен 23 пациенткам с АГ бе- 
ременных (средний возраст 30 = 4,3 года) 
в дозе 5 мг/сут однократно в режиме моно- 
терапии. У женщин мониторировались эн- 
дотелийзависимая вазодилатация (ЭЗВД) 
плечевой артерии; внутрипочечная гемо- 
динамика; экскреция альбумина с мочой; 
параметры состояния центральной, пери- 
ферической гемодинамики и миокарда, 
получаемые при эхокардиографии. Ука- 
занное комплексное обследование про- 
изводилось до начала терапии (23 чело- 
века), через 2 недели (22 женщины) и 
1 месяц (18 пациенток) от начала лечения 
Небилетом. 

По данным литературы, в период геста- 
ции активность синтеза оксида азота в 
норме значительно повышается. Одним 
из основных патогенетических механиз- 
мов формирования АГ беременных и раз- 
вития преэклампсии сегодня считают на- 
рушение продукции вазодилататорных 
субстанций, являющееся признаком сис- 
темной ДЭ [2, 5]. В нашем наблюдении до 
начала лечения у всех беременных выяв- 
ты ни ДЭ, среднее значе- 

составляло всего 8 = 1,9% (при 


Применение небиволола для лечения 
артериальной гипертонии в период 
беременности и после родов 


физиологически протекающей беремен- 
ности, по нашим данным, среднее значе- 
ние ЭЗВД — 20,6 = 2,2%). В ходе терапии 
Небилетом на фоне ожидаемого стойкого 
гипотензивного эффекта препарата ярко 
выраженным оказалось положительное 
воздействие на функцию эндотелия. Че- 
рез 2 недели от начала терапии среднее 
значение ЭЗВД возросло до 15,4 = 2,6%, 
через 1 месяц — до 17,2 = 2,6% (р < 0,05). 
Улучшение функции эндотелия при 
применении небиволола у больных ги- 
пертонической болезнью отмечали мно- 
гие авторы [1, 3], ссылок на возможность 
коррекции ДЭ Небилетом в период бере- 
менности мы не встретили. Важным по- 
зитивным эффектом небиволола, непо- 
средственно связанным с влиянием на 
эндотелиальную функцию, представля- 
ется установленное нефропротективное 
действие. Через 1 месяц фармакотерапии 
уровень экскреции альбумина с мочой 
нормализовался у всех 9 беременных с 
зарегистрированной до начала лечения 
микроальбуминурии (МАУ). В ходе тера- 
пии также отмечена тенденция к сниже- 
нию и нормализации периферического 
сосудистого сопротивления в системе по- 
чечных артерий. Диагностическое значе- 
ние МАУ оценено кардиологами, нефро- 
логами, эндокринологами. Известно, что 
МАУ является одним из проявлений на- 
рушения функционального состояния эн- 
дотелия [6, 7]. Прогностическое значение 
нарушений внутрипочечной гемодинами- 
ки у беременных уточняется [8]. Выявле- 
ния нефропротективного эффекта Неби- 
лета следовало ожидать: препарат, кор- 
ректирующий ДЭ, должен снижать уро- 
вень МАУ. На фоне терапии Небилетом 
отмечены также тенденция к снижению 
общего периферического сопротивления 
(до лечения — 1259 = 142 дин. сек смз, 
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через 2 недели от начала терапии 3 
| 1226 = 135 дин. сек см°, через 1 месяц 
1207 = 120 дин. сек см°5) и достоверное по- 
вышение ударного индекса (до лечения — 
39,5 = 4 мл/м?, через 2 недели — 
43,8 = 4,5 мл/м?, через 1 месяц — 
| 46 = 4,1 мл/м? дин. сек см), р < 0,05. На 
| благоприятные гемодинамические эф- 
фекты Небилета указывали исследовате- 
ли, изучавшие влияние препарата на со- 
стояние сердечно-сосудистой системы 
при эссенциальной артериальной гипер- 
тензии [1, 9]. Представляется важным, 
| что в нашем наблюдении переносимость 
лечения была хорошей, побочных небла- 
гоприятных реакций не наблюдалось, 
| У всех женщин произошли срочные ро- 
ды живым доношенным плодом (средний 
вес 3250 + 101 г, средний рост 50,9 = 0,8 см, 
оценка по шкале АРСАВ не ниже 8 /8 бал- 
лов) без осложнений. 

Нашими предыдущими исследованиями 
Установлено, что у ряда пациенток, имев- 
ших АГ в период гестации, по завершении 
| послеродового периода сохраняются АГи 
ДЭ [10]. Актуальной задачей представля- 
ется разработка способов медикаментоз- 
ного, патогенетически обоснованного, эф- 


фективного лечения АГ, сохраняющейся 
после родов. 


связи с сохраняющей 
АГ после родов. В 


У всех наблюдавшихся 


У9 (50%) пациенток в систем 
артерий регистрировались п р 
вышения периферического ый аи 
сопротивления, МАУ ВЫяВЛяЛ И, 
(83,3%) женщин. Средние значения в И 
периферического сосудистого сопро 
ния (ОПСС) и индекса массы а 
(ИММ) до лечения были значимо к 
возрастной нормы (1650 + 164 Е Нек 
и 95,2 = 11,9 г/м?). В ходе лечения Ры 
ший гипотензивный эффект Небилета м 
провождался выраженным ПОЗИТИВНЫ 
влиянием на эндотелиальную функция 
Среднее значение прироста диаметра 
плечевой артерии увеличилось Через две 
недели до 13,7 = 2,2%, через 1 месяц — ду 
17,5 = 2,6% (р < 0,05), те. на фоне лечения 
Небилетом ЭЗВД возросла более чем в два 
раза и достигла нормальных значений 
(норма ЭЗВД для молодых небеременных 
женщин, по нашим данным, 16,9 = 1,9%) 
Через 1 месяц от начала лечения внутри- 
почечная гемодинамика нормализовалась 
У всех 9 женщин, уровень экскреции аль- 
бумина с мочой достиг нормальных значе- | 
НИЙ у 11 из 15 пациенток, имевших МАУ. 
Хорошо изучены и признаны нефропро- 
тективные свойства ингибиторов ангио-| 
тензин-превращающего фермента, орг- 
нопротективные эффекты небиволола ак- 
тивно исследуются [1, 4, 7, 9]. Указания на 
положительное влияние Небилета на ди- 
намику МАУ и состояние кровотока в по- 
чечных артериях мы встретили лишь в 
одной работе, посвященной изучению эф- 
фектов небиволола у больных АГ [4} 
Среднее значение ОПСС на фоне терапии 
в нашем наблюдении снизилось и через 
1 месяц составляло 1371 + 148 дин. сек см 
(р < 0,05); средние значения сердечного 
индекса (СИ) повысились от 2,95 = 0,28 до 
3,33 = 0,34 л/мин м?, ударного индекса 
) — от 42,3 = 4,4 до 54,3 + 47 мл/м 
(р -=0,05). Важно, что за месяц наблюдения 
В среднем по группе наметилась тенден- 
ция к снижению ИММ левого желудочка. 
Изучение эффектов небиволола при зя 
Чении АГ в период гестации и после ре 
пРодемонстрировало, что препарат ний 
дает ярко выраженным положительны 
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м на функцию эндотелия, оказы- 
вает нефропротективное действие и бла- 
топриятно влияет на центральную и пери- 
ерическую темодинамику. Применение 
небиволола позволит раситирить неболь- 
шой в настоящее время спектр используе- 
мых в практической медицине средств 
для патогенетически обоснованного эф- 
фективного лечения АГвпериод беремен- 
ности. Небилет также может быть реко- 
мендован как препарат выбора для лече- 
ния АГ после родов, те. у молодых жен- 
щин репродуктивного возраста. 
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Острая жировая дистрофия печени 


Указатель описаний ЛС 


Антибактериальные ЛС 
Имипенем/циластатин 
Меропенем 
Офлоксацин 

Заноцин 

Заноцин ОД 
Пиперациллин/тазобактам 
Цефепим 
Цефотаксим 
Цефтриаксон 
Витамины, антиоксиданты 
Аскорбиновая кислота 
Витамин Е 
Глутаминовая кислота 
Кокарбоксилаза 
Пиридоксин 
Тиамин 
Фолиевая кислота 
Цианокобаламин 
Гепатопротекторы 
Декстроза 
Фосфолипиды эссенциальные 
гкс 
Преднизолон 
Дезагреганты 
и антикоагулянты 
Дипиридамол 
Пентоксифиллин 


Ингибиторы протеолиза 
Апротинин 


Ингибиторы Фибринолиза 

Транексамовая кислота 

ЛС для инфузионно- 

трансфузионной терапии 

Альбумин 

п идроксиэтилкрахмал 
Инфукол ГЭК 

Декстраны 

Повидон 


Свежезамороженная плазма 


Острая жировая дистрофия печени беременны 
(ОЖДПБ; синдром Шихана, острый жировой тепат, 
беременных, острая желтая атрофия печени) — к 
кое осложнение беременности, проявляющееся мы 
желой печеночно-клеточной недостаточностью, те. 
моррагическим синдромом, обусловленным ДИссени. 
нированным внутрисосудистым свертыванием Крови 
(ДВС-синдром) и поражением почек. 


Эпидемиология 


ОЖДИБ — редкое осложнение беременности, ко- 
торое встречается с частотой 1 на 13 000 родов. Ма- 
теринская смертность при этом заболевании со- 
ставляет 60—85%, плод погибает еще чаще. Острое 
ожирение печени чаще развивается У молодых пер- 


вобеременных в Ш триместре беременности при ос- 
ложнении ее гестозом. 


Классификация 
ВИНА 20 о 


В Международной классификации болезней десятого 
пересмотра эта патология отнесена в рубрику К-10 
«Пе очность, не классифицирован- 


ая атрофия, 
острый жировой ге 


Этиология и патогенез — 


Глава 20. Токсикозы и гестозы 


ющей также почки, мышцы, нервную 
систему, поджелудочную железу, серд- 
це. Вероятно, недостаточность специ- 
фического фермента 3-гидроксиацил- 
КоА-дегидрогеназы жирных кислот, 
обусловленная генетически, лежит в 
основе развития ОЖДПБ и других за- 
болеваний, также относящихся к груп- 
пе митохондральных цитопатий (синд- 
ром Рейе, реакции на некоторые ЛС и 
пр.). Развитие этого осложнения может 
быть связано с наблюдающейся у этой 
категории женщин гетерозиготности по 
тенному дефекту, который вызван по- 
явлением мутантного гена, ответствен- 
ного за возникновение 3-гидрооксиацил- 
КоА-дегидрогеназной недостаточности. 
Кроме того, не исключена возможность 
развития ОЖДПБ в Ш триместре бере- 
менности в результате влияния на ор- 
танизм гетерозиготной по дефекту ме- 
таболизма жирных кислот матери, пло- 
да, имеющего этот дефект. 


Клинические признаки 
и симптомы 


Клинические проявления ОЖДПБ разно- 

образны. Встречаются случаи заболева- 

ния со скудной клинической симптомати- 
кой, с желтухой и без нее, а также вари- 
анты, характеризующиеся чрезвычайно 
острым началом и быстрым прогрессиро- 
ванием заболевания, приводящие к раз- 
витию острой печеночно-почечной недо- 
статочности, ДВС-синдрома и смерти бе- 
ременной и ее ребенка. 

В клиническом течении заболевания 
выделяют 3 стадии: 

" первая стадия (дожелтушная) начина- 
ется, как правило, на 30—34-й неделе 
беременности. Появляются нерезко вы- 
раженные признаки гестоза. Типичны 
жалобы на тошноту, рвоту, отсутствие 
аппетита, боли в животе, слабость, вя- 
Лость, кожный зуд, изжогу, вначале 
кратковременную, перемежающуюся, 
а потом мучительную, не поддающуюся 
лечению и заканчивающуюся рвотой 
«кофейной гущей». Патоморфологиче- 
Ской основой этого симптома является 


эрозирование или изъязвление слизис- 
той оболочки пищевода при развитии 
ДВС-синдрома; 

= вторая стадия (желтушная) развива- 
ется спустя 1—2 недели от начала бо- 
лезни. Желтуха обычно интенсивная, 
но может быть умеренно выраженной. 
К этому времени нарастает слабость, 
усиливаются изжога, тошнота и рвота 
(чаще кровавая), тахикардия 120— 
140 уд/мин, жжение за грудиной, бо- 
ли в животе, лихорадка, олиго-/ану- 
рия, периферические отеки, скопле- 
ние жидкости в серозных полостях, 
нарастают симптомы печеночной не- 
достаточности. В результате пораже- 
ния почек развивается почечная недо- 
статочность той или иной степени вы- 
раженности. Клинические признаки 
сочетаются с быстрым уменьшением 
печени; 

= третья стадия развивается спустя 1— 
2 недели после возникновения желтухи 
и характеризуется тяжелой фульми- 
нантной печеночной недостаточностью 
и острой почечной недостаточностью. 
Сознание больных сохраняется долго, 
вплоть до терминальной стадии болез- 
ни. Развивается тяжелый ДВС-синдром 
с сильнейшим кровотечением из матки, 
других органов и тканей. Часто ОЖДИБ 
осложняется изъязвлением слизистых 
оболочек пищевода, желудка, кишеч- 
ника. Возникают тяжелые кровоизлия- 
ния в головной мозг, поджелудочную 
железу, что ускоряет летальный ис- 
ход заболевания. В противоположность 
обычной печеночной коме при данной 
патологии развивается не алкалоз, 
а метаболический ацидоз. 

Продолжительность заболевания нахо- 

дится в пределах от нескольких дней до 

7—8 недель. 


Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования 


Рекомендуемое обследование включает 

различные методы исследования. 
Лабораторные методы: 

" клинический анализ крови; 
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РАЗА: 


$ бщий 
биохимический р 
, 

ть тоны остаточный 

электролиты, ние Би 
азот, холестерин, т 
непрямой, АлАТ, АсАТ, щелоч 
фатаза, триглицериды); 

„ гемостазиограмма (тромбоэластогра- 
фия, активированное частичное тром- 
бопластиновое время, число и агрегация 
тромбоцитов, фибриноген, продукты 
его деградации, концентрация эндоген- 
ного гепарина, антитромбин 1); 

= определение волчаночного антикоагу- 
лянта; 

* определение антител к хорионическому 
тонадотропину человека; 

* клинический анализ мочи (в тм. по Не- 
чипоренко); 

* анализ мочи по Зимницкому; 

проба Реберга; 

" анализ суточной мочи для определения 
белка; 

измерение диуреза; 

бактериологическое ис 

сев) мочи. 

Физикальное обследование: 

" измерение АД на обеих руках; 

" суточное мониторирование АД; 

" определение пульса. 


Инструментальные и 

методы: 

" ЭКГ; 

Е кардиотокография; 

* УЗИ жизненно ва. 
жных органо 

и плода: р в матери 


допплерометрия мат. = 
еРинской и плодо- 

ВОЙ гемодинамики: во 

исследование гл 


измерение цент 
ления. 


следование (по- 


визуализирующие 


азного дна; 
рального венозного дав- 


бораторны 

абораторны х критериев 

являются: р и признаками ОЖдДивБ 
типербили 


" резкое с 
бина ш; 


- тРомбоцитопения: 
; 
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" повышение уровня мо А 
в сыворотке крови; * 
" незначительное увел 
трансаминаз; 
„ лейкоцитоз (до 20 000—30 000) 
„ метаболический ацидоз. 
По результатам визуализир щи 
тодов исследования выявляют: © № 
" повышение эхогенно 
УЗИ; 
" снижение плотности печен 
пьютерной томографии. 
Морфологические признаки п 
весьма специфичны и харак 
тем, что в центральной части органа об- 
наруживается резко выраженная жи- 
ровая дистрофия гепатоцитов в отсут. 
ствие некроза. Печеночные клетки ь 
центральных долях органа ВЫГЛЯДЯТ на- 
бухшими и имеют пенистый вид вследсет- 
вие накопления в цитоплазме мельчай- 
ших капелек жира. Однако биопсия пе- 
чени, как правило, невозможна из-за 


выраженных нарушений свертывания 
крови. 


Мел, 


Ичение 
ров 
Я 


, 


сти печени и 


и при Ком- 


ри ОЖДИБ 
Теризуются 


Дифференциальный диагноз 


ОЖДПБ дифференцируют от острого 
вирусного гепатита (ОВГ). Течение 
ОВГ также характеризуется развити- 
ем преджелтушного периода со сход- 
ными астеновегетативными и диспеп- 
сическими явлениями. Однако клини- 
ческие проявления ОЖДПБ имеют ряд 
особенностей. 
Так, изжога и боль при глотании по 
ходу пищевода не свойственны ОВГ. 
ри тяжелом течении желтушной ста- 

дии ОВГ развивается своеобразная эН- 
цефалопатия, которая приводит к ри 
витию комы и утрате сознания. ОВ 

редко сочетается с гестозом, для него 
нетипично развитие острой почечной 
недостаточности. При ОВГ наблюдает 

ся значительное повышение (более рей 
в 30—100 раз) уровня АлАТ, изменена 
тимоловая проба, определяются мар: 
керы вирусного гепатита. ОВГ не ий 
ственны лейкоцитоз, тромбоцитопени 
и гипопротеинемия. 
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ПБ дифференцируют также от 
о преэкламисии, НЕШ/Р-синдро- 


непеченочной обструкции печеноч- 
стаза беременных. 


тяже. 


ма, в Я 
ных путей и холе 


Клинические рекомендации 


Терапевтическая тактика при ведении 

беременных с ОЖДПБ заключается в 

немедленном бережном родоразреше- 

нии с последующим проведением ком- 
плекса лечебных мероприятий, на- 
правленных на коррекцию нарушений 
функционирования различных орга- 
нов и систем. 

Лечебные мероприятия при ОЖДПИБ 
включают: 

= интенсивную предоперационную подго- 
товку (инфузионно-трасфузионная те- 
рапия); 

„ срочное абдоминальное родоразреше- 
ние до гибели плода и появления при- 
знаков ДВС-синдрома; 

" заместительную и гепатопротекторную 
терапию; 

" профилактику массивной кровопотери 
во время операции и в послеродовом 
периоде; 

* антибактериальную терапию (для про- 
филактики гнойно-септических ослож- 
нений). 

Повторные беременности не противопо- 


казаны, тк. рецидивы ОЖДПБ не наблю- 
даются. 


Инфузи 
онно-транс зионная 
терапия = 
Е бя терапия должна быть ком- 
о ри и включает использование ЛС 

ыы зных фармакологических групп. 
= а очередь необходимо проведе- 
и нфузионно-трансфузионной тера- 
- ох Которая включает: 

жезамороженную плазму или аль- 


бумин (10—2 
“ Декстраны; вк 


повидон; 


“ тидрокси. 
этилированный крахма. 
л 
Ил %® раствор); и т 


“ раств 
Эры солей 
: Декстрозу. и натрия и калия; 


Терапия ЛС, улучшающими 
реологические и коагуляционные 
свойства крови 
Терапию дополняют назначением дезаг- 
регантов и антикоагулянтов: 
Дипиридамол внутуьъ 50 мг 3 р/сут, 
длительность тератим определяют 
‘индивидуально или 
| Пентоксифиллин внутрь 100 мг 
| _ Зр/сут или в/в 5 мл 1р/сут, 
длительность терапии определяют 
‘индивидуально. 

Торможение фибринолитической ак- 
тивности плазмы осуществляется с помо- 
щью ингибиторов протеолиза в сочета- 
нии с ингибиторами фибринолиза: 
Апротинин в/в 40 000—60 000 ЕД 

1 р/сут, 2—3 сут, 

затем 10 000—20 000 ЕД 1 р/сут 
(в первые 2 сут после операции 
100 000 ЕД4 р/сут) 


+ 
Транексамовая кислота в/в болюсно 
750 мг 1 р/суть, длительность 
тератим определяют» 
индивидуально. 
Терапия ГКС 


Указанная комплексная терапия реали- 
зуется на фоне введения ГКС: 
Преднизолон в/в 500 мг 1 р/сут, 
длительность тератии определяют 
‘индивидуально. 


Терапия витаминами, 

антиоксидантами 

и гепатопротекторами 

Кроме того, назначают витамины, анти- 

оксиданты и гепатопротекторы: 

Кокафбоксилаза внутрь 100 мг 1 р/сут, 
длительно или 

Пиридоксин, 1—5% р-р, в/м 1 мл 
Тр/суть 3—4 нед или, 

Тиамин, 2,5—5% р-р, в/м 1 мл 1 р/сут, 
3—4 нед или 

Фолиевая кислота внутрь 0,3 г 3 р/суть 
3—4 нед или 

Цианокобаламим в/м 200 мкг 1 р/сут, 
3—4 нед или 


'Аскорбиновая кислота, 5% Р-р, в/в 5 мл 
1 р/сут, 3—4 нед или 
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| Глутаминовая кислота внутрь 0,25 г 
4—6 р/сут, 3—4 ‘нед или 
| Токоферола ацетат внутрь 600 мг 
Трисуть 3—4 нед 

м Фосфолипиды «эссенциальные» внутрь 
175—300 ме илив/в 250—750 мг 


1 р/сут, 3—4 нед. 


Антибактериальная терапия 
Антибактериальная терапия начинается 
с начала родоразрешения и включает ан- 
тибиотики с бактерицидной активностью 
и широким спектром антибактериального 
воздействия, такие как комбинирован- 
ные уреидопенициллины, цефалоспори- 
ны Ш и [У поколения, карбапенемы и 
фторхинолоны: 
Имитенем/циластатин в/в 750 мг 
2 р/суть, 5—10 сут или, 
'Меропенем в/в 0,5—1 г 3 р/сут, 
| 5— Юсут или 
` Офлоксацин внутурь 100—200 мг 
2 р/сут, 5—10 сут или 
` Пиперациллин /тазобактам в/в 
’ медленно в течение 30 мин 
42/0,5 г 3 р/сут, 5—10 сут 
или 
Цефепим внутрь 22 2 р/сут, 
5—10 сут или 
| Цефотаксии внутрь 1—2 2 1 
5— 10 сут или 
Цефтриаксон. внутрь 0,5—1г 
1—2 р/сут, 5—10 сут. 


—2 р/сут, 


Оценка э 


к ОЕ 26 
ффективности лечения 


Эффективность инте 
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Ошибки и необоснованные 


назначения 


У больных с аллергическими реакци. 
пенициллины может быть повышена 
ствительность к цефалоспоринам, о” 
ходимо учитывать при выборе антибиот, 
ка. При лечении не используют антибиоти. 
ки группы тетрациклинов и левомицетин, 


Прогноз 


На прогноз чаще всего влияют характери 
степень тяжести нарушений свертывае- 
мости крови. 

Прогноз для матери и плода зависит от 
тяжести болезни и уровня того учрежде- 
ния, в котором оказалась женщина. После 
родоразрешения у большинства больных 
улучшение наступает медленно, полное 
клиническое и лабораторное выздоровле- 
ние занимает от 1 до 4 недель. 

Своевременная диагностика и родораз- 
решение после установления диагноза 
позволили снизить материнскую смерт- 
ность с 85 до 8—18%, а перинатальную — 
до 18—23%. 
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РАЗДЕ/ 


НЕГР-синдром 


Указатель описаний ЛС 


Антибактериальные ЛС 
Имипенем/циластатин 
Меропенем 
Офлоксацин 
ЗаНОИ Ни 957 
Заноцин ОЖ авы 957 
Пиперациллин/тазобактам 
Цефотаксим 
Цефепим 
Цефтриаксон 
Витамины 
Аскорбиновая кислота 
Гепатопротекторы 
Декстроза 
Фосфолипиды эссенциальные 
гкс 
Преднизолон 
Ингибиторы фибринолиза 
Транексамовая кислота 
Коллоиды 
Альбумин 
Гидроксиэтилкрахмал 
Инфукол ГЭК 
Кристаллоиды 
Калия хлорид. 
Натрия гидрокаробонат 
Натрия хлорид, 
Кровозамещающие лс 
Свежезамороженная плазма 
Свежезамороженная плазма, 


обогащенная тромбоцитами 
Тромбоконцентрат 


Название синдрома — это английская аббревиат 
НЕГГР, обозначающая гемолиз — Н (Нетоузь) Ура 
вышение уровня ферментов печени — Е|, ть 
Пуег еп7итез); низкое число тромбоцитов — Тр ее 
р1абейей соцп®). и 
Вопрос о том, должен ли НЕМ.Р-синдром расемат. 
риваться как самостоятельное заболевание или т 
одно из осложнений беременности, долгое время а 
вался спорным. Впервые НЕШ.Р-синдром был описан 
Т.А. РгисВага в 1954 г. В 1982 г. Уетзет предложил 
термин «НЕГР-синдром» для определения особой 
группы беременных с преэклампсией, у которых отуь- 
чались гемолиз, гиперферментемия и снижение уров 
ня тромбоцитов. Многие клиницисты рассматривают 
НЕГР-синдром как осложнение гестоза. 


Эпидемиология 


Частота НЕМР-синдрома составляет 2—15% у бере- 
менных с артериальной гипертонией и характеризу- 
ется высокой материнской смертностью (до 75%) и пе- 
ринатальной смертностью. 


Этиология 


Этиология НЕШМ.Р-синдрома до настоящего времени 
изучена недостаточно. Хотя ряд авторов считают 
НЕГГР-синдром многофакторной патологией, в осно- 
ве которой лежит аномальная плацентация. 


О... 
Патогенез 


Наиболее распространенной является теория нару- 
шенного метаболизма простаноидов. Согласно этой те- 
ории, происходит тенерализованный спазм сосудов с 
последующим повреждением эндотелия и активацией 
тромбоцитов, высвобождением плацентарного тром- 
бопластина и поступлением его в материнский крово- 
ток. Следствием этого являются адгезия и агрегация 
тромбоцитов, возникает тромбоцитопения. При пасса- 
же эритроцитов через измененные микрососуды про- 
исходит гемолиз. Повреждение эндотелия и сосудис- 
тый спазм приводят к недостаточной перфузии пече- 
ни и повреждению тепатоцитов, а также развитию 
токсического гепатита (некрозам паренхимы и в ряде 


= 


а 
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учаев К формированию субкапсуляр- 
ыы тематомы), в результате чего проис- 


ходит повышение уровня печеночных 


ферментов в крови. 


Классификация 


Классификация НЕГР-синдрома осно- 

вана на количестве тромбоцитов и поз- 

воляет прогнозировать вероятность раз- 

вития осложнений, перинатальной смерт- 

ности и необходимость проведения плаз- 

мафереза: 

„ класс 1 — менее 50 х 10*/л тромбоцитов; 

„ класе2 — 50х 10°/л — 100х 10°/л тром- 
боцитов; 

„ класс 3 — 100х 10°/л — 150 х 10°/л 
тромбоцитов. 


Клинические признаки 
и симптомы 


НЕШ/Р-синдром развивается в Ш триме- 
стре беременности с 33-й по 3-ю неделю, 
чаще при сроке 35 недель беременности. 
НЕ.Р-синдром в 30% случаев проявля- 
ется в послеродовом периоде. 

Клиническая картина характеризуется 
агрессивным течением и стремительным 
нарастанием симптомов. 

Первоначальные проявления неспеци- 
фичны и включают: 

ь. головную боль, чувство тяжести в голове; 
* слабость и утомление; 
* мышечные боли в области шеи и плеч; 
* нарушение зрения; 
* рвоту; 
* болив животе, чаще локализующиеся в 
ыы подреберье или диффузные. 
; м Нед ы 
злияния в местах инъекций; 


в 
ое содержимым, окрашенным кро- 


, 


же. 
Лтуха и печеночная недостаточ- 
ность; 


Судороги; 
кома. 


Не е, 
ыы ко наблюдается разрыв печени с 


ов 
отечением в брюшную полость. 


-синдром может проявляться: 


= клинической картиной тотальной преж- 
девременной отслойки нормально рас- 
положенной плаценты, сопровожда- 
ющейся массивным коагулопатическим 
кровотечением и быстрым формирова- 
нием печеночно-почечной недостаточ- 
ности; 

= ДВС-синдромом; 

= отеком легких; 

= острой почечной недостаточностью. 

В послеродовом периоде из-за наруше- 

ния свертывающей системы наблюдают- 

ся профузные маточные кровотечения. 


Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования 


Рекомендуемое обследование включает 

различные методы исследования. 
Лабораторные методы: 
клинический анализ крови; 
биохимический анализ крови (общий 
белок, альбумин, мочевина, глюкоза, 
электролиты, креатинин, остаточный 
азот, холестерин, билирубин прямой и 
непрямой, АлАТ, АсАТ, ЩФ, тригли- 
цериды); 
гемостазиограмма (тромбоэластогра- 
фия, АЧТВ, число и агрегация тромбо- 
цитов, фибриноген, продукты его дегра- 
дации, концентрация эндогенного гепа- 
рина, антитромбин Ш — АТ 1; 
определение волчаночного антикоагу- 
лянта; 
определение антител к ХГЧ; 
клинический анализ мочи (в тм. по Не- 
чипоренко), 
анализ мочи по Зимницкому; 
проба Реберга; 
анализ суточной мочи на белок; 
измерение диуреза; 
бактериологическое исследование (по- 
сев) мочи. 

Физикальное обследование: 

= измерение АД на обеих руках; 

= суточное мониторирование АД; 

„= определение пульса. 

Инструментальные и визуализирующие 

методы: 

„ ЭКГ; 

= кардиотокография; 
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РАЗД: 


„ УЗИ жизненно важных органов матери 
ода; о 

= ме материнской и плодо- 
вой гемодинамики; 

„ исследование глазного дна; 

. измерение центрального венозного дав- 
ления. 

Лабораторными признаками НЕШИР- 

синдрома являются: 

„= повышение уровня трансаминаз в кро- 
ви (АсАТ более 200 ЕД/л, АлАТ более 
70 ЕД/л, ЛДГ более 600 ЕД/л); 

= тромбоцитопения (менее 100 х 103/л); 

снижение уровня АТ Ш ниже 70%; 

внутрисосудистый гемолиз; 

повышение уровня билирубина; 

Удлинение протромбинового времени и 

АЧТВ; 

" снижение уровня фибриногена (стано- 
вится ниже необходимого во время бе- 

ременности); 

повышение содержания азотистых шла- 

ков в крови; 

снижение уровня глюкозы крови вплоть 

до развития гипогликемии. 

Все признаки НЕПР-синдрома наблюда- 

ются не всегда, В отсутствие гемолитиче- 

ского синдрома симптомокомплекс обо- 


появляются в финале болезн 
воляет различить эти заб 

При ТТИ наряду с признаками 
терными для НЕГТР-синдрома, 5 ть 
ются лихорадка и ранние невроло -. в. 
ские нарушения, при этом прямая в 
беременностью отсутствует, С. 

ГУС не имеет прямой связи С береме 
ностью, протекает не столь король 
превалирует острая почечная Недоета. 
точность, нет лихорадки и симптомов Е 
ражения ЦНС. 


ОИ, 
Олевания 103. 


Клинические рекомендации 


При НЕГР-синдроме акушерская так- 
тика должна быть направлена в первую 
очередь на прерывание беременности в 
максимально короткие сроки и стабили- 
зацию функций пораженных органов и 
систем. Прерывание беременности — 
единственный способ предотвратить про- 
грессирование патологических процессов. 

Лечение беременных при НЕМ/Р-син- 
дроме включает: 

" интенсивную предоперационную подго- 
товку (инфузионно-трансфузионую те- 
рапию), которая должна продолжаться 
не более 4 ч; 


срочное абдоминальное родоразре- 
шение; 


заместительную и гепатопротекторную 
терапию; 

профилактику тяжелой кровопотери во 
время операции и в послеродовом пе- 
Рриоде; 

" антибактериальную терапию. 
Лечение беременных и родильниц при 
НЕГГР-синдроме проводится с дополни- 
тельным контролем через каждые 6ч ко- 
личества эритроцитов и тромбоцитов, б- 
щего белка, билирубина, протромбиново- 
го индекса, АЧТВ, времени свертывания 


крови по Ли—Уайту, печеночных транс- 
аминаз. 


Инфузионно-трансфузионная 
терапия 


нфузионно-трансфузионная терапия 
) применяется с целью нормализа- 
Ции объема циркулирующей крови, кол- 


@ 
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лоидно-осмотического давления плазмы, 
реологических и коагуляционных свойств 
крови, макро- и микрогемодинамики. Она 
включает коллоиды: 

Альбумин, 10—20% р-р, в/в, объем 
инфузии и длительность терапии 
определяют индивидуально 
или 
| Свежезамороженная плазма в/в 
| 20 мл/кг/сут в предоперационный 
период и интураотерационно, 

в послеотерационном периоде в/в 
12—15 мл/кг/сут 


Гидроксиэтилкрахмал, 6% или 10% 

| р-р, в/в, объем инфузии и длитель- 
' ность тератим определяют инди- 
|  видуально. 

А также ИТТ включает кристаллоиды, 
представляющие собой комплексные со- 
левые растворы (натрия хлорид, натрия 
тидрокарбонат, калия хлорид), плазму, 
обогащенную тромбоцитами (при уровне 
тромбоцитов менее 40 х 103/л), или тром- 
боконцентрат (не менее 2 доз при уровне 
тромбоцитов менее 50 х 103/л). 

Соотношение коллоидов и кристаллои- 
дов, объем ИТТ определяются значениями: 
" гематокрита (не ниже 0,27 и не выше 

0,35); 

диуреза (50—100 мл/ч); 

ЦВД (не менее 6—8 см водн. ст.); 

показателей гемостаза (АТ Ш не менее 

70%, эндогенный гепарин не ниже 

0,07 ЕД/мл); 

содержания белка в крови (не менее 

60 г/л); 

" цифр АД. 

Вначале инфузии скорость введения рас- 
творов в 2—3 раза превышает диурез, 
в последующем на фоне или в конце вве- 
дения жидкости количество мочи в час 
должно превышать объем вводимой жид- 
кости в 1,5—2 раза. 

При неэффективности терапии прово- 
дят плазмаферез. 


Терапия гепатопротекторами 
и витаминами 

дополняют гепатопротекторами и 
витаминами, обладающими гепатопро- 
текторными свойствами: 


| Декстроза, 10% р-р, в/в, объем 
|  инфузим и длительность 
|  тератим отределяють индивиду- 
алъно 
+ 
| Аскорбиновая кислота внутрь 
| 0010 г/сут, длительность терапии 
| отределяют индивидуально или 
| Фосфолитиды эссенциальные внутрь 
| 300 мг 3 р/сут или в/в 5 мл 3 р/суть 
| длительно. 


Гипотензивная терапия 

При повышении систолического АД выше 
140 мм рт. ст. показано проведение отно- 
сительной управляемой гипотензии. 


Коррекция коагуляционных 

нарушений 

С целью дополнительной коррекции на- 

рушений гемокоагуляции в предопераци- 

онном периоде и интраоперационно вво- 

дят ингибиторы фибринолиза: 
Транексамовая кислота в/в болюсно 


750 мг 1 р/сут. 


Терапия ГКС 
Указанную выше комплексную терапию 
проводят на фоне введения ГКС: 
Преднизолон в/в 500—1000 мг/сут, 
длительность тератим определяют 
‘индивидуально. 


Антибактериальная терапия 
Антибактериальную терапию начинают с 
момента операции родоразрешения. Она 
включает антибиотики с бактерицидной 
активностью и широким спектром анти- 
бактериального действия, такие как ком- 
бинированные уреидопенициллины, це- 
фалоспорины Ш иТУ поколения (облада- 
ют высокой проникающей способностью в 
различные ткани и жидкости организма, 
большей продолжительностью действия, 
что позволяет вводить средства 1—2 раза 
в сутки. Эти ЛС можно также применять 
при не очень тяжелой почечной недоста- 
точности, т.к. при их применении не тре- 
буется коррекция режима дозирования), 
карбапенемы и фторхинолоны (высокоак- 
тивные антибиотики, обладающие уль- 
трашироким спектром действия): 


| 
| 
| 
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Илипенем/циластатин в/в 750 мг 
сут, 5—10 сут или 
= в/в 500—1000 мг 3 р/сут, 
5— 10 сут или 
Офлоксацин внутрь 100—200 мг 

2 р/сут, 5—10 сут или, 
Пиперациллин/тазобактам в/в 

медленно в течение 30 мин 4 г/500 мг 

3 т, 5—10 сут или 
м 2г2 р/сут, 5—10 сут 

или 
Цефотаксим внутуръ 1—2 г 1—2 р/сут, 

5—10 сут или 
Цефтриаксон внутрь 0,5—12г 

1—2 р/сут, 5—10 сут. 

В послеоперационном периоде по пока- 
заниям проводят плазмаферез и ультра- 
фильтрацию. 

После родов все признаки НЕМ,Р-син- 
дрома исчезают в течение 5—7 дней и 


обычно не повторяются при последу- 
ющих беременностях. 


ее с Ра, 
Оценка эффективности лечения 
И АеЧеНИЯ 


Оценка эффективности лечения прово- 


дится на основании результатов клинико- 
лабораторных исследований. 


Осложнения и побочные эффекты 
лечения 


См. раздел [. 


Ошибки и необо 


снованные 
назначения 


Р средств и доз ЛС, 


влияющих на свертываю 


восвертываю; 


тивной терапии. 
" Неправильный выбо] 
и качественного сост: 
Ффузионной терапии. 


„ Избыточное введение ДИУретико 
витием острой дегидратации, "О °рь. 


= 


Своевременная диагностика НЕМ, 
дрома как до родов, так ив послеродово, 
периоде, патогенетически обоснована 
интенсивная терапия с Устранением ге. 
молиза и тромботической микроангиога. 
тии, профилактикой синдрома Мультиси. 
стемной дисфункции, оптимизацией нь. 
врологического статуса и экстреторной 
функции почек, нормализацией АД, пол. 
ноценное анестезиологическое пособие 
при родоразрешении, применение плаз. 
мафереза с заменным переливанием све- 
жезамороженной плазмы в комплексной 
интенсивной терапии позволили снизить 


материнскую смертность с 75 до 34— 
24,2%. 
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Антиагреганты 
Ацетилсалициловая кислота 
Дипиридамол 
Ксантинола никотинат 
Пентоксифиллин 
Антикоагулянты 
Гепарин натрий 
Антиоксиданты, витамины 
и мембраностабилизаторы 
Аскорбиновая кислота 
Витамин Е 
Депротеинизированный гемодериват 
изкрови молочных телят 
Актовегин 
Кальция пантотенат 
Кокарбоксилаза 
‘Оротовая кислота 
Пиридоксаль фосфат 
Поливитаминные комплексы 
Компливит «Мама» 
Элевит Пронаталь ... 
Рибофлавин 
Сложный органический препарат 
фосфора 
Тиоктовая кислота. 
Фолиевая кислота 
Цианокобаламин 
Блокаторы кальциевых каналов 
Верапамил 
В-миметики 
Гексопреналин 
Гинипрал 
Фенотерол 
Гепатопротекторы 


Артишока листьев экстракт 
Хофитол 


к для иммунотерапии 
с УНоглОбулин человека нормальный 
д для инфузионной терапии 
ео средняя молекулярная масса 
000—40 000 
Декстроза 
Седативные лс 
'алерианы корневища с корнями 
‘иона настойка 
Устырника трава 
ры успокоительные 
аЗмолитические лс 
инофиллин 
ендазол 
таверин 
‘апаверин 
(си оментные препараты 
па стемные энзимы) 
икреатин/папаин/б; 
Син ромелаин/ 
Утозид, отрипсин/амилаза/липаза/ 
Вобэнзим 


Плацентарная недостаточность (ПН) — патофизио- 
логический феномен, состоящий из комплекса нару- 
шений трофической, эндокринной и метаболической 
функций плаценты, ведущих к неспособности ее под- 
держивать адекватный и достаточный обмен между 
организмами матери и плода. 

ПН является одной из главных проблем современно- 
го акушерства и перинатологии. Это патологическое 
состояние приводит к развитию гипотрофии и гипо- 
ксии плода и, кроме того, является основной причиной 
антенатальной гибели плода. 


Эпидемиология 


ПН одинаково часто встречается как при акушерской, 
так и при экстрагенитальной патологии у беременных 
и составляет 30,6%. 

Так, при угрозе прерывания беременности практи- 
чески у всех беременных наблюдается плацентарная 
недостаточность, при гестозе — у 30,3%, при миоме 
матки — у 46%, при артериальной гипертонии — 
у 45%, при анемии и изосерологической несовместимо- 
сти крови матери и плода — у 32,2%, а при ожире- 
нии — у 24% беременных. 

Перинатальная смертность при хронической ПН со- 
ставляет 60%. 


ЕЕ НЕ ЕЕ Е 
Классификация 


Общепринятой классификации ПН в связи с много- 
факторной ее природой, возможностью возникнове- 
ния в ранние сроки, различной степенью клинических 
проявлений в настоящее время не разработано. 

Существует несколько классификаций. 

На основе морфологических изменений, которые 
приводят к универсальным реакциям в организме ма- 
тери и плода и, таким образом, не бывают изолирован- 
ными, выделяют 3 формы ПН: 
= гемодинамическая, вызванная нарушениями в ма- 

точно-плацентарном и плодо-плацентарном бас- 

сейнах; 

плацентарно-мембранная, характеризующаяся сни- 

жением способности плацентарной мембраны к 

транспорту метаболитов; 


ОМЕНДАЦИИ 


РАЗДЕЛ И. КЛИНИЧЕСКИЕ РЕК! 


„ клеточно-паренхиматозная, де 
ная с нарушениями клеточно 
ности трофобласта и плаценты. и 

По клинико-морфологическим пр 

м: 

. ‚ же (ранняя) недостаточность (до 
16 недель) возникает при формировании 
плаценты — в период имплантации, ран- 
него эмбриогенеза и плацентации под 
влиянием генетических, эндокринных, 
инфекционных и других факторов. Боль- 
шое значение в развитии первичной не- 
достаточности играет ферментативная 
недостаточность децидуальной ткани 
(при дисфункции яичников, анатомиче- 
ских нарушениях строения, расположе- 
ния и прикрепления плаценты, а также 
дефектах васкуляризации и нарушени- 
ях созревания хориона). Первичная ПН 
способствует развитию врожденных по- 
роков плода, неразвивающейся беремен- 
ности. Клинически она проявляется кар- 
тиной угрожающего прерывания бере- 


менности или самопроизвольного аборта 
в ранние сроки. В от 
первичная ПН пе 


. 
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я 
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низме матери в 
По клиническому 


течению: 
" острая — быст 


прерывание беременности: 
“ хроническая — б. . 


во П триместре беременноет 
текать длительно. К ронич и, и 
(в зависимости от Состояния ки Ц 
торно-приспособительных реак Ноа. 
носятся: Ч, 
— относительная ПН — при сох 
сти компенсаторных реак 
центе поддержание жиз 
ности плода обусловлено 
торными реакциями, дейс 
на тканевом (увеличение 
зорбционных ворсин, капилляроз 
терминальных ворсин, Функциони. 
рующих синцитиальных узелков) 
клеточном и субклеточном Уровнях. 
Определенное значение принадле- 
жит нарушениям созревания пл. 
центы и иммунным расстройствах; 
— абсолютная ПН — наиболее тяжелая 
форма хронической ПН. Развивается 
на фоне нарушения созревания при 
повреждениях плаценты инволющи- 
онно-дистрофического, циркулятор- 
ного и воспалительного характера в 
отсутствие компенсаторно-приспо- 
собительных реакций хориона на тва 
невом уровне. 


АНН. 
ЦИЙ в Ла. 
НеДеятель. 
КоМпеноа. 
ТВУЮЩИНи 
числа ре- 


ай 
Этиология и патогенез 


ПН зависит от нарушеций в самой пла- 
центе, от наличия соматической или аку- 
шерской патологии у матери, а также 0 
состояния плода. Реакция системы мать 
плацента—плод зависит как от каждого 
из инициаторов патологического состоя" 
НИЯ, таки от их сочетания. ' 
акторы риска развития ПН разделе 
НЫ на 5 степеней: : 
“ социально-биологические факторы 
Возраст матери и отца, работа на Ир" 
Изводстве с неблагоприятными факто- 
Рами, злоупотребление алкоголем, - Я 
рение, росто-весовые показатели, 9М0" 
циональные нагрузки, семейное поло 
жение женщины; 
акКушерский анамнез: преждевр! 
НЫЕ роды, осложнения предыд 


емен- 
у. щих 


ив 
Родов, бесплодие, патология В 
Виде пороков развития, т. 
тмико-цервикальной недостаточно 


Ги, 


Причинами, — 
экаогенные фак 

К эндогенным 
рушения форм: 
этом первично м 
таяи ферментн: 
ловленная нар) 
функции яични!: 
метрии и эндом‹ 
идругих вредны 
среды, а также з 
‘хобенно в ранну 
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нитальные заболевания: сер- 
д ечно-сосудистая патология, заболе- 
вания почек, эндокринной системы, ро- 
ви, острые и хронические инфекции; 
осложнения данной беременности: кро- 
вотечения во второй половине беремен- 
ности, много- и маловодие, многоплодная 
беременность, перенашивание плода и 
угроза прерывания беременности, тяже- 
лые формы гестоза, изоантигенная несо- 
вместимость крови матери и плода; 
патология плода и фетоплацентарной 
системы (гипотрофия плода, снижение 
уровня эстриола в моче). 

Причинами ПН могут быть эндогенные и 
экзогенные факторы. 

К эндогенным факторам относятся на- 
рушения формирования плаценты. При 
этом первично может развиться сосудис- 
тая и ферментная недостаточность, обус- 
ловленная нарушениями гормональной 
функции яичников, изменениями в мио- 
метрии и эндометрии, влиянием курения 
и других вредных факторов окружающей 
среды, а также заболеваниями женщины, 
особенно в ранние сроки беременности. 

Экзогенные факторы, как правило, при- 
водят к нарушениям маточно-плацентар- 
ного кровообращения. К ним относятся 
артериальная гипотония беременных и 
синдром сдавления нижней полой вены 
(изменение маточного кровотечения в 
связи с уменьшением притока крови к 
плаценте), артериальная гипертония бе- 
ременных (спазм маточных сосудов), дли- 
тельные сокращения матки и отечный 
синдром (затруднение венозного оттока), 
возникновение инфарктов, отслойки час- 
ти плаценты, ее отека, нарушение созре- 
вания ворсин, внутриутробное инфици- 
рование, действие тератогенных факто- 
ров (нарушение капиллярного кровотока 
В ворсинах хориона), изменение реологи- 
ческих и коагуляционных свойств крови 
матери и плода. 

есмотря на многофакторную природу 

› имеются определенные закономер- 

Ре н развитии этого синдрома. Выде- 

в основных пути формирования 
Е ны ПН: 

рушение питательной функции, или 

трофическая недостаточность, при ко- 


„ экстраге 


торой нарушается всасывание и усвое- 
ние питательных веществ, а также 
синтез собственных продуктов обмена 
веществ плода; 

„ дыхательная недостаточность, заклю- 
чающаяся в нарушении транспорта 
кислорода и СО.. 

Следует отметить, что возникновение ПН 
по первому типу происходит в наиболее 
ранние сроки беременности и гораздо ча- 
ще ведет к задержке внутриутробного 
развития (ЗВУР) плода. Оба названных 
пути развития нарушения функции пла- 
центы могут существовать самостоятель- 
но или сочетаться друг с другом. Они ле- 
жат в основе патогенеза как первичной, 
так и вторичной ПН. 


Клинические признаки 
и симптомы 


Основными клиническими проявлениями 

хронической ПН являются задержка раз- 

вития плода (гипотрофия) и его внутриут- 
робная гипоксия. Различают: 

„= симметричную гипотрофию плода (по 
гармоническому типу), при которой 
наблюдается пропорциональное отста- 
вание массы тела и длины плода; 

„= асимметричную гипотрофию (по дис- 
гармоническому типу), при которой 
наблюдается отставание массы тела 
при нормальной длине плода. При этом 
возможно неравномерное развитие от- 
дельных органов и систем плода. Отме- 
чается отставание в развитии живота и 
грудной клетки при нормальных раз- 
мерах головки, замедление роста кото- 
рой происходит позднее. Это обуслов- 
лено гемодинамическими адаптацион- 
ными реакциями в организме плода, 
предупреждающими нарушения тем- 
па роста головного мозга. Асимметрич- 
ная гипотрофия несет в себе угрозу 
рождения ребенка с неполноценным 
развитием ЦНС, менее способного к 
реабилитации. 

В условиях ПН при различной патологии 

беременности могут наблюдаться оба ти- 

па гипотрофии, однако более частым яв- 
ляется дисгармонический тип. 
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ЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 


РАЗДЕЛ И. КЛИНУ 


ндуемые 
ноз и рекоме 
ати ческие исследования 


Диагностика ПН основана на Биг 
ном клиническом обследовании берем > 
ных и результатах лабораторных метод 
исследования. Она включает: 

„ определение уровня гормонов и специ- 
фических белков беременности в дина- 
мике (плацентарный лактоген, эстри- 
ол, ФП, ХГ и его субъединица, корти- 
зол, ТБГ, ПАМГ); 

= оценку состояния метаболизма и гемо- 
стаза в организме беременной (КОС, 
СРО, объемный транспорт кислорода, 
ферменты: АлАТ, АсАТ, ЩФ, ЛДГ, 
КФК, ГОДГ, ГТП, показатели гемоста- 
зиограммы); 

" оценку роста и развития плода путем 
измерения высоты дна матки с учетом 
окружности живота и массы тела бере- 
менной; 

" ультразвуковую биометрию плода; 
оценку состояния плода (кардиотоко- 

графия, эхокардиография, биофиче- 

ский профиль плода, кордоцентез); 

Ультразвуковую оценку состояния пла- 

центы (локализация, толщина, площадь, 

объем материнской поверхности, степень 
зрелости, наличие кист, кальциноз); 
изучение плацентарного кровообраще- 

ния, кровотока в сосудах пуповины и 

крупных сосудах плода (допплеромет- 


рия, радиоизотопная плацентометрия) 
= амниоскопию. 


Я 


Аифференциальный диагноз 


Диагноз ПН при ЗВ 
несложно. Однако т 


ы 


бранного анамнеза с учетом  Уедощи 
ни и труда, вредных привычек, № 
нитальных заболеваний, особенно 9% 
чения и исходов предыдущих бер 1. 
стей, а также результатов лаборатор, > 
исследований. д 


Клинические рекомендации 
и 


Лечение ПН начинают с терапии Осло 
нений беременности и экстрагениталь. 
ных заболеваний, оказывающих отрица- 
тельное воздействие на функцию плацен- 
ты. Кроме того, оно включает: 
= соблюдение лечебно-охранительною 
режима (исключение тяжелых физи. 
ческих и эмоциональных нагрузок) 
= медикаментозную терапию. 
Медикаментозная терапия направлена на 
нормализацию функции ЦНС, улучие- 
ние маточно-плацентарного кровотока, 
воздействие на реологические свойства 
крови, улучшение трофической функции 
плаценты и нормализацию метаболиче- 
ских процессов. 


, 


Нормализация функции ЦНС 

Применяют седативные средства, транк- 

вилизаторы, нейролептики: 

Пиона настойка 5 мл 3 р/сут, 
длительно или 

Сборы успокоительные 10 мл3 р/суть 
длительно или 

Экстракт валерианы внутрь 0,02— 
0,04 г 3 р/сут, длительно или 

Экстракт пустырника внутрь 30 мл 
3 р/сут, длительно 


Диазетам внутуь 0,0122 р/сут или 
в/м 2 мл 1 р/сут, длительно или 
Дроперидол, 0,25% р-р, в/м 2—4 мл 
1 р/сут, длительно или 
Нитразепам внутрь 0,01 г 1 р/сут на 
ночь, длительно. 


Улучшение 
маточно-плацентарного кровотока 
Применяют В- 
колитиками: 
Ге 


миметики, являющиеся 707 


ксопреналин внутрь 500 мкг 6 р/сут 
или в/в 5 мкг в 500 мл 


ий ЖИ. 


Паптавери 
в/м2л 
длител 


Коррекция 
свойств кр‹ 
Лечение про! 
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5% р-ра глюкозы 1 р/сут, + 
6—10 сут или | Р-ры незаменимых аминокислот в/в 
| Фенотерол внутфь 5 мг 6 р/сут или Г: разв 2—3 сут, 5—7 введений 
0,5 мг в 500 мл 5% р-ра глюкозы ат 
| 1р/сут, 6—10 сут. | Депротеинизированный гемодериват 
При возникновении тахикардии на фо- | из крови молочных телят внутрь 
не применения В-миметиков к лечению до- 200 мг 3 р/сут или в/в 5 мл 1р/ 2— 
бавляют блокаторы кальциевых каналов: 3 сут, 14 сут 
Верапамил внутрь 20—40 мг 3 р/сут, + 
6— 10 сут (вместе с токолитижами,). | Аскорбиновая кислота, 5% р-р, в/в 5 мл 
Применяют спазмолитики: | 1 р/сут, 14 сут. 
Аминофиллин внутръ 0,15 г 3 р/сут 
или в/в 10 мл 2,4% р-ра 1 р/сут, Метаболическая терапия 
длительно или Нормализацию метаболических про- 
Бендазол, 0,5—1% р-р, в/м 2—4 мл цессов проводят с помощью витаминов и 
1 р/сут, длительно или антиоксидантов. Для каждой беременной 
Дротаверин внутуъ 0,04 г 3 р/сут или индивидуально подбирают метаболиче- 
в/м 2 мл 2% р-ра 1 р/сут, скую терапию. При невозможности ин- 
длительно или дивидуального подбора можно восполь- 
Патаверин внутрь 0,4 г 3 р/сут или зоваться усредненным типом терапии, 
в/м 2 мл 2% р-ра 1 р/сут, наиболее приемлемым для большинства 
длительно. пациенток: 
| Кальция пантотенат внутрь 0,25 мг 
Коррекция реологических 3 р/сут или в/м 2 мл 20% р-ра, 
свойств крови 10—14 сут 
Лечение проводят под контролем гемо- 
стазиограммы и АД: Кокарбоксилаза в/в 100 мг 1 р/сут, 
Декстран, средняя молекулярная масса 10—14 сут 
30 000—40 000 в/в кательно 400 мл 
1 р/сут, 3—5 сут Липоевая кислота внутрь 0,025 г 
3 р/сут, 10—14 сут 


Ацетилсалициловая кислота внутрь 
60 мг 1 р/сут, длительно или Рибофлавин в/м 0,01 г (1 мл 1% р-ра) 
Гепарин натрий в/в 5000—10 000 ЕД 1Тр/сут, 10—14 сут 
Тр/сут, 3—5 сут, с переходом 
напт/к путь введения или Токоферола ацетат внутрь 50 мг 
Дипиридамол внутирь 25—50 мег 3 р/сут, 10—14 сут 
3 р/сут, 28 сут или или 
Ксантинола никотинат, 150 мг Калия оротат внутръ 0,5 г 3 р/сут, 
3 р/сут после еды или в/в 2 мл 10—14 сут 
15% р-ра 3 р/сут, 2—3 нед или 
Пентоксифиллин в/в 100 мг 1 р/сут Пиридоксаль фосфат внутрь 0,01 г 
или внутуь 0,1 г 3 р/сут, 3 р/суть 10—14 сут 
5—7 сут. 


у Сложный органический препарат фо- 
Лучшение трофической сфора (смесъ кальциевых ‘и магниевых 
Ункции плаценты солей инозитфосфорных кислот.) 

м Улучшения трофической функции внутрь 0,25 г 3 р/сут, 10—14 сут 

центы применяют: 

Декстроза, 5—10% р-р, в/в 400 мл Токоферола ацетат внутрь 50 мг 

7 р/сут, 10 сут 3 р/сут, 10—14 сут 


+ 


РАЗДЕЛ И. КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 


+ 
Фолиевая кислота внутрь 0,001 г 


3 р/сут, 10—14 сут 


Цианокобаламин в/м 200 мкг 1 р/сут, 
10—14 сут. 

Комплекс метаболической терапии со- 
держит много витаминов, но заменить его 
поливитаминами для беременных нельзя, 
тк. 1-я схема рассчитана на восстановле- 
ние цикла трикарбоновых кислот (цикла 
Кребса), а 2-я схема — на нормализацию 
окислительно-восстановительных про- 
цессов. При приеме поливитаминов такой 
последовательности не наблюдается. 


Иммунная терапия 
Иммунотерапию применяют у беремен- 
ных с ПН по показаниям: 
| Имлмуноглобулин человека нормальный 
6/8 50 мл 1 разв2 сут на сроке 12— 
15 нед, 24—27 нед и 36—39 нед бере- 
менности (всего 3 курса). 


Профилактика плацентарной 


невынашивание, включа 
Депротеинизированный гемодериват, 
пелъно 5 мл в 200 мл 0,9% р- 


трия хлорида 1 Р/сут, 5—10 сут 
или внутрь 200 мг 3 Р/сут, 30 и 


Троксерутин внут 
Ръ 1 табл, 
ня Л. 3 Р/сут, 
Артишока листьев Экст, 


ракт. 1 
ЗрИВит 30 т табл. 


Поливитамины, “НУтфь 1 табл. 
Тр/сут, 30 сут. 
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Назначают также комплек 


лической терапии курсами по де. 
рерывами в 10 дней. ей Ск. 
Т комплекс (5—6 сутс 9% - 

14-й день менструального цикла): о 13 

| Бенфотиамин внутрь 0,0123 и 

| 5—б сут или , 

| Кокарбоксилаза в/м 100 мг 1 р и 

| о—бсут ) 
+ 

| Рибофлавин внутрь 10 мг 1 Р/сут ши 

| в/м 1мл 1% Р-ра 1 р/сут, т 
+ 

Кальция пантотенат внутрь 0,1 г 
3 р/сут, 5—6 сут 

+ 

| Липоевая кислота внутрь 0,025 г 

| Зр/сут, 5—6 сут 
+ 


| Витамин Е внутфь 0,1 г 3 р/сут, 5— 
|  бсут. 

П комплекс (с 15-го по 22-й день менет- 
руального цикла): 


| Инозин внутрь 200 мг 3 р/сут, 8 сут 


+ 
| Пиридоксин, внутрь 0,01 г 3 р/сут, 8 ст 
+ 
 Фолиевая кислота внутрь 0,01 г 
Е + р/сут, 8 сут 
+ 
| Смесь кальциевых и магниевых солей 
| инозитфосфорных кислот внутрь 
ыы 1 0,25 г 3 р/сут, 8 сут 
Оротовая кислота, калиевая соль 
> ' внутрь до еды 0,52 3 р/сут, 8 сут 


| Витамин Е внутрь 0,1г р/сут, 8 сут. 
При артериальной гипотонии показано 
начение комбинированного средства, 
содержащего янтарную и лимонную кис- 
лоты, которое повышает АД в среднем на 
10 мм рт. ст: 
Янтарная кислота / лимонная кислота 
1 табл. 2 Р/сут (утром и днем), 
10 сут с перерывом 10 сут. 
ВоПиш триместрах беременности по- 
мимо лечения основных причин невына- 
шивания может быть рекомендована те- 
ередующем режиме: 
Депротеинизированный гемодериват из 
крови молочных телят, в/в капельно 


наз 


мер 


Би 


ГУ 


ыы ква 


Зе ЗьйеА 


ЕК: 


ия 
сома, 


к 


Для? 


няются: миноки 
| „„1Р 


ры, 


Селективный 


токолитик, 
обеспечивающий 
нормальное 2 
течение беременности 

и защиту плода 


В связи с больш 
возможностями пл 
терапевтической 


р 


м портной, белоксин 
\ ` . плаценты, оценки 


ты Функциональ 


р 5 мл 
Гинипрал кт игота 


вления 
концентрат 7% 


Препараты зарегистрированы МЗ РО. 


р 


Высокая эффективность 


В2-селективность 


Формы для орального 
и внутривенного применения 


й 
; "| ООО 
й 


ими пусотев 


5 млв 200 мл 0,9% р-ра натрия хло- 


рида 1 раз в2 сут, 5 сут 


ендин/ этамиван /этофиллин 


соб. 
ПН 200 мл 0,9% р-ра 


в/в капельно 2 млв у 
натрия хлорида 1 разв 2 сут, 5 сут. 

Для лечения гипотрофии плода приме- 
няюЮтСЯ; 

Р-ры аминокислот в/в капельно 
500 мл, 1 р/сут, 5— 10 сут. 

При недостаточной эффективности те- 
рапии плацентарной недостаточности мо- 
жет быть рекомендован плазмаферез. 
При проведении плазмафереза использу- 
ются коллоидные растворы — гидрокси- 
этилкрахмал; декстран, средняя молеку- 
лярная масса 30 000—40 000; альбумин; 
поливидон/натрия хлорид/калия хло- 
рид/кальция хлорид/магния хлорид/на- 
трия гидрокарбонат и др. 


Оценка эффективности лечения 


В связи с болышими компенсаторными 
возможностями плаценты ПН поддается 
терапевтической коррекции. Оценка эф- 
фективности лечения основана на резуль- 
татах клинико-лабораторных исследова- 
ний, исследований гормональной, транс- 
портной, белоксинтезирующей функции 
плаценты, оценки состояния плода по дан- 
ным функциональных методов. 


Осложнения и побочные эффекты 
лечения 


Применение В-миметиков может привес- 
5 ине СЕРДОННО 
в ой и беременной в виде 
а артериальной гипотонии, 

тремор пальцев рук, озноб, 


то 
а нота и рвота, головная боль, повы- 
нная возбудимость. 


Ошиб 
ки и необосно 
Назначение ванные 


Применение г 


епарина натрия не пок. 
При неперено ый о. 


симости ЛС, исходной гипо- 


> же“ Е. 
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коагуляции, наличии опухолей, геманги- 
ом, заболеваниях крови. 


Прогноз 


Своевременная диагностика плацентар- 
ной недостаточности, правильное и гра- 
мотное ведение этих беременных позво- 
лят пролонгировать беременность до сро- 
ка рождения жизнеспособного плода с 
благоприятным перинатальным исходом. 

Выбор срока родоразрешения должен 
основываться на совокупности диагно- 
стических тестов. При досрочном родо- 
разрешении необходимо принимать во 
внимание наличие условий для интен- 
сивной и реанимационной помощи ново- 
рожденным. 
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Глава 22. Железодефицитная 
анемия и беременность 


Указатель описаний ЛС 


Коллоидные растворы 
Декстран, средняя 
молекулярная 
масса 30 000—40 000 
Дефероксамин 
Эпоэтин альфа 

ЭПОКРИН ое Ее 1052 


Противоанемические ЛС 
Железа (1!) гидроксид 
полимальтозат 

Железа глюконат/меди 
глюконат/марганца глюконат 


ТОМЕ и 1031 
Железа протеин сукцинилат 
Железа сульфат 


Железа сульфат/аскорбиновая 
кислота 


Тардиферон ........... 1029 

Сорбифер Дурулес 
Железа сульфат/фолиевая 
кислота 

п ино-Тардиферон ....... 947 
Железа сульфат/фолиевая 
кислота/цианокобаламин/ 
аскорбиновая кислота 

Ферро-Фольгамма 
Ферамид 
Ферроцерон 


Анемия — патологическое состояние, характеризу. 
ющееся уменьшением концентрации гемоглоб 
подавляющем большинстве случаев числа эри 
тов в единице объема крови. 

Железодефицитная анемия (ЖДА) при беременно- 
сти — состояние, обусловленное снижением содержа- 
ния железа в сыворотке крови, костном мозге и депов 
связи с увеличением объема циркулирующей крови и 
потребности в микроэлементе, снижением его депони- 
рования, высоким темпом роста организма плода. Это 
одно из наиболее распространенных осложнений при 
беременности, оказывающих неблагоприятное ВЛИЯ- 
ние на течение гестационного процесса, родов, состоя- 
ние плода и новорожденного. 


ина ив 
}троци- 


Эпидемиология 


По данным ВОЗ, частота ЖДА у беременных в разных 
странах колеблется от 21 до 80%, если судить но уров- 
ню гемоглобина, и от 49 до 99% — по уровню сыворо- 
точного железа. В экономически слаборазвитых стра- 
нах частота ЖДА у беременных достигает 80%. В стра- 
нах с высоким уровнем жизни населения и более 


низкой рождаемостью ЖДА диагностируют У 8 
20% беременных. 


В последние годы наблюдается увеличение частоты 
ЖДА среди бе 


ременных без тенденции к снижению. 
По данным Ми 


нздрава РФ, с 1999 г. ЖДА выявляется 
У более 40% беременных. 


Классификация 


ры несколько классификаций, основанных 
гических, патогенетических и гематологиче- 

ских признаках. 
абсолютном 
мия у береме 
цитных состо, 


большинстве (98—99% 
нных являет 
яний. 


) случаев ане- 
ся следствием железодефи- 


азличают сле, 
(ДЖ): Сдующие стадии дефицита железа 
. предлатентный ДЖ, п 
сы Железа в депо, но п 


ри котором истощаются запа- 
Не снижается: 


оступление его для гемопоэза 


ви ме 
ЕР семени воЗНИ! 


По ВР ЕКДА возни 
чают: ЖД А, 
менности, и з 
ваступления. 

Чаще всего набл 
никшие при берем‹ 
ва женщин к 28— 
физиологически п] 
ности развивается 
неравномерным уве 
кулирующей пла: 
эритроцитов. В рез; 
матокрита снижае' 
чество эритроцито 
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тный ДЖ, характеризующийся 
н 

ра м истощением запасов железа в 
в ем уровня ферритина в 


снижени. 3 
депо, отке крови, повышением общей 
Ро связывающей способности сыво- 
же 


и(ОЖСС)и уровня трансферрина. 

р тами ВОЗ принята следующая 
9*е оификация анемии у беременных: 

„ анемия легкой степени тяжести — кон- 

центрация Нов крови от 100 до 109 г/л; 
„ умеренно выраженная анемия — Кон- 

центрация НЬ в крови от 80 до 99 г/л; 

„ тяжелая анемия — концентрация НЮ в 

крови менее 80 г/л. 

По времени возникновения ЖДА разли- 
чают: ЖДА, возникшую во время бере- 
менности, и ЖДА, существовавшую до ее 
наступления. 

и всего наблюдаются анемии, воз- 
никшие при беременности- У большинст- 
ва женщин к 28—30-недельному сроку 
физиологически протекающей беремен- 
ности развивается анемия, связанная с 
неравномерным увеличением объема цир- 
кулирующей плазмы крови и объема 
эритроцитов. В результате показатель ге- 
матокрита снижается с 0,4 до 0,32, коли- 
чество эритроцитов уменьшается с 4 до 
35х10 /л, концентрация гемоглобина — 
со 140 до 110 г/л (от Т до Ш триместра). 
Подобные изменения картины красной 
аа правило, не отражаются на 
ан ь самочувствии беременной. 
рый немия беременных сопро- 
ом ИНО клинической кар- 
о те на течение беременности 
вившейся В с анемией, раз- 
мех на еременности, анемия бере- 
и тяжелее, поскольку 
Ве Т собой осложнение, подоб- 

ты (гемогестоз, по терминологии 
ыы 1980). При наличии у 
ления ен и, возникшей до наступ- 
ВИО, успевает г НИЗА ЕЕЕЯ 
птироваться. 


Этиология 


ри. 


{9 вре 
мя б 
Железа сременности расходование 


резк: 
сти плод © повышается на потребно- 


аи пл 
аценты, кровопотерю при 


родах и лактацию. Баланс железа в этот 
период находится на грани дефицита, 
и различные факторы, уменьшающие 
поступление или увеличивающие расход 
железа, могут приводить к развитию 
ДА. 

К числу ведущих причин развития 
ЖДА у беременных относят следующие: 
„ дефицит железа, связанный с утилиза- 

цией железа на нужды фетоплацентар- 
ного комплекса, и повышенный расход 
железа, направленный на увеличение 
массы циркулирующих эритроцитов; 
снижение содержания железа в пище, 
что связано со способом обработки пи- 
щи и с отсутствием в рационе достаточ- 
ного количества сырых овощей и фрук- 
тов, белков животного происхождения 
(молока, мяса, рыбы); 
недостаток необходимых для усвоения 
железа витаминов (аскорбиновой кис- 
лоты и др.); 
заболевания печени (гепатоз, тяжелый 
тестоз), при которых нарушаются про- 
цессы депонирования ферритина и ге- 
мосидерина, а также развивается недо- 
статочность синтеза белков, транспор- 
тирующих железо; 

частые роды с короткими интервалами 

между беременностями; 

ранние гестозы, препятствующие вса- 

сыванию в ЖЕТ элементов железа, маг- 

ния, фосфора, необходимых для крове- 
творения; 

многоплодие; 

лактация; 

хронические инфекционные заболе- 

вания; 

загрязнение окружающей среды хими- 

ческими веществами, пестицидами, вы- 

сокая минерализация питьевой воды 
препятствуют усвоению железа из пи- 
щевых продуктов. 


Патогенез 


Развитие ЖДА при беременности яв- 
ляется следствием нарушения равно- 
весия между повышенным расходом 
железа и его поступлением в организм. 
Биологическая значимость железа опре- 
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деляется его участием в тканевом ды- 
хании. В связи с этим для ЖДА бере- 
менных характерны тканевая гипо- 
ксия и связанные с этим осложнения. 

При ЖДА снижается содержание же- 

леза в сыворотке крови, костном мозге и 
депо, что приводит к нарушению синте- 
за гемоглобина. Гемоглобин обеспечива- 
ет связывание, транспорт и передачу 
кислорода. 

При дефиците железа у беременных 
возникает прогрессирующая гемическая 
гипоксия с последующим развитием вто- 
ричных метаболических расстройств. По- 
скольку при беременности потребление 
кислорода увеличивается на 15—33%, это 
усугубляет развитие гипоксии. 

У беременных с тяжелой ЖДА разви- 
вается не только тканевая и гемическая 
типоксия, но и циркуляторная, обуслов- 
ленная развитием дистрофических из- 
менений в миокарде, нарушением его 
сократительной способности, развити- 


ем гипокинетического типа кровообра- 
щения. 


Изменения п 
обменным 


Потери железа при каждой беремен- 
ности, при родах и за 


анемия. 


Клинические п 


ризнаки 
и симптомы 


Клинические проявления ж 
цитных состояний зависят 
дефицита железа, скорости его разви- 
тия и включают симптомы анемии и тка- 
невого дефицита железа (сидеропении). 

В легких случаях анемии общие симп- 
томы могут отсутствовать, т.к. компенса- 


елезодефи- 
от степени 
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торные механизмы (Усиление Эритро 


за, активация функций сердечно-сох 
стой и дыхательной систем) обеспечи 
ют физиологическую потребность тканей 
в кислороде. 

Клиническая симптоматика Появляется 
обычно при анемии средней тяжести и на- 
растает при тяжелой анемии. Она обус. 
ловлена неполным обеспечение 
родом тканей и проявляется 
жалобами: 
= общая слабость, быстрая Утомляемость; 
" головокружение, головные боли, шумв 

ушах; 
сердцебиение, неприятные ощущенияв 
области сердца; 
= одышка; 
= обмороки; 
= бессонница; 
извращение вкусовых ощущений; 
нарушение глотания с ощущением ино- 
родного тела в горле (синдром Пламме- 
ра—Винсона). 

При объективном обследовании больных 
обнаруживаются: 


* бледность кожных покровов и слизис- 
тых оболочек; 

сухость кожи, появление на ней тре- 

щин; 

возможна лег 

губного тре 

шения обм 

железа; 

мышечная слабость; 

ангулярный стоматит, хейлит («за- 

еды»), атрофия сосочков языка; 

" Утолщение и ломкость ногтей; 

“ СУХОсть, ломкость и выпадение волос; 


“ жжение и Зуд вульвы. 
Все эти п 


зпиле., БиЗНаки-нарушения трофики 
и рЕнЕчеаней связаны с тка 

невой <идеропенией и гипоксией. 
наруше и тельной анемии возможны 
 ЗиМат ознь ФУНКЦИЙ Различных парен- 
результате дор НОВ, развивающиеся В 
которые об СТРофических процессов, 
о 'Условлены хронической гИ- 


поксией 
ы менения ич- 
ных органов и систе Функции разл 


СЯ следствие ния 
сколько а Только малокровия» 
Го Е 

м. Фицита желез 
д ательством Этого в - несоот- 


М кисло- 
следующими 


кая желтизна рук и носо- 
‘Угольника вследствие нару- 
ена каротина при дефиците 


_ деф 


горле (синдрокт о 
и т 
ных покровов и сли: 


появление на ей те 


‚я желтизна рук ив 
ствие На" 
у 


эт 21.04.2004 


П №015590/0 


|| ® широкий спектр лечебного 
действия: 


- грибковый вагинит, 
- бактериальный вагинит, 


| - смешанный бактериально- 
грибковый вагинит 


высокая эффективность 


быстрое облегчение сим 
вагинита 


птомов 


1 капсула 
на ночь 
Курс 12 дней 
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„яжести клинических прояв- 
ь 

ретст!  олезни и степени анемии и появ- 
и уже в стадии скрытого дефи- 
пение 7 


ита железа. 


зи рекомендуемые 


0 
А = еские исследования 


[Большое значение в диагностике анемии 
имеет лабораторное исследование крови 


и определение: 

концентрации гемоглобина; 

„ количества эритроцитов, величины и 
взасышенности их гемоглобином; 

„ цветового показателя; 

" гематокрита (снижение гематокрита до 
0,3 и меньше); 

„ концентрации железа в плазме крови 
(внорме 13—32 мкмоль/л); 

„ ОЖСС; 

* насыщения трансферрина (НТ) железом; 

* полное морфологическое исследование 
крови с определением количества рети- 
кулоцитов, тромбоцитов, лейкоцитов и 
лейкоцитограммы. 

По мере развития заболевания концент- 

рация железа в сыворотке крови снижа- 

ется, ОЖСС увеличивается, в результате 

Т железом снижается до менее 16% 

аи Показатель гемато- 
Ее 0,3 и ниже. 

д еси У беременных: 
Е емоглобина в крови ме- 
Цветовой показатель менее (0,85; 

Микро- и анизоцитоз: че 
средний диамет : 
6,5 мкм; 
ожЖСс оолее 64,4 мкмоль/л, сыворо- 


т 
очное железо менее 1 
менее 16%, 

на 
о стоящее время на: 
ь м тематологическ: 
РИНЯтТО считать 

оррит: 
Рый сл 


р эритроцитов менее 


2,6 мкмоль/л, 


иболее информатив- 
им параметром ЖДА 
т Уровень сывороточного 
а. 32—35 мкг/л), кото- 
Е - а индикатором дефицита же- 
Менее), изме (при ЖДА 12 мкг/ли 
ва. а тин сыворотки определя- 

ю Радиоиммунного метода 


эдерж: 
Ритина не ие сывороточного фер- 
“да отражает запасы же- 
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\< -: ия и беременность 


леза, т.к. оно зависит также от скорости 
высвобождения ферритина из тканей и 
плазмы. 

Тяжесть клинического течения анемии 
принято определять по уровню гемогло- 
бина в периферической крови. 


Клинические рекомендации 


При выявлении причины развития ЖДА 
основное лечение должно быть направле- 
но на ее устранение (лечение энтерита, 
коррекция алиментарной недостаточно- 
сти и др.). 

Лекарственные препараты железа яв- 
ляются средством выбора для коррекции 
дефицита железа и уровня гемоглобина у 
больных ЖДА. Им следует отдавать пред- 
почтение перед пищевыми продуктами, 
содержащими железо. 

В большинстве случаев для коррекции 
дефицита железа в отсутствие специаль- 
ных показаний препараты железа следует 
назначать внутрь. Парентеральный путь 
введения препаратов железа у болышнин- 
ства беременных без специальных показа- 
ний следует считать нецелесообразным. 

При лечении ЖДА не рекомендуется 
производить гемотрансфузии без жиз- 
ненных показаний вследствие высокого 
риска инфицирования беременной. Пере- 
ливание эритроцитов также связано с ри- 
ском иммунизации организма отсутетву- 
ющими у него антигенами. Критерием 
жизненных показаний к гемотрансфузии 
является не уровень гемоглобина, а состо- 
яние гемодинамики больной. 


Антианемическая терапия 

Эксперты ВОЗ рекомендуют использовать: 

„ пероральные ЛС (удобство примене- 
ния, лучшая переносимость); 
препараты Ее?+, а не ЕеЗ* (лучшая аб- 
сорбция); 
сульфат железа — ЕеЗО, (лучшая аб- 
сорбция, эффективность, дешевизна); 
препараты с замедленным выделением 
Ее?* (лучшая абсорбция, лучшая пере- 
носимость). 

Поступающее в организм лекарственное 

железо депонируется в виде ферритина 
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РЕКОМЕЕ \ДАЦИИ 


РАЗДЕЛ П. КЛИНИЧЕСКИЕ 


2 
игемосидерина, лишь затем ея: 
для образования НБ. Суточная дозе = 
для профилактики и лечения я ф — 
мы заболевания составляет 50— . 
Для лечения выраженной . анемии 
100—120 мг Ее?*. Ежедневный прием пре- 
паратов предпочтительней, чем ежене- 
дельный. 

С успехом применяются для лечения и 
профилактики ЖДА у беременных и кор- 
мящих матерей комплексные средства, 
содержащие витамины и микроэлементы: 

Железа глюконат,/ меди глюконат/ 
‚марганца глюконат внутрь в виде р- 
ра взрослым: 100—200 мг железа 
в сутки, подросткам ‘из расчета 
5—7 мг/кг массы тела в сутки 
в 2—4 приема. 

В последние годыв практику входят не- 
ионные соединения Ее“ на основе гидро- 
ксиполимальтозного комплекса, близкие 
к естественным соединениям Ее с ферри- 


тином. Они обеспечивают активное вса- 
сывание Ее3+ 


редотвра- 
градиенту 
ный стресс. 
ных эффек- 


для парентерально- 

го введения следует использовать по спе- 

циальным показаниям: 

" неэффективность пероральной терапии 
тяжелой формы ЖДА; 

= нарушение всасывания 
оолеваниях ЖКТ: 

. индивидуальная непе 
лей железа; 


= обострение язвенной б 


железа при за- 
Реносимость со- 


олезни желудка 
кишки, 


количества быстро ион 
за в отсутствие необходи 
трансферрина, способно 

Для парентерального 
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Курсовую дозу препарата Железа 
рентерального введения вы 
конкретного больного по фо 

Масса тела больного (кг) 


ЛЯ ПА 

ЧИсляют м 

Рмуле: й 
х конц 

енту 

ция гемоглобина в крови (г/100 он 

5), 


Учитывая прооксидантное И ли 
тропное действие препаратов же 
парентеральное введение необходимо © 
четать с применением плазмозамеще. 
ющих растворов, которые Позволяют за. 
щитить клетку и избежать перегрузки 


З0сомо. 
леза, и 


"б 


макрофагов железом: 

| Железа полиизомальтозат в/м 100 

(2 мл) 1 р/сут, до нормализации 
уровня гемоглобина 


м 


95 


| Декстран, средняя ‚молекулярная масса 
30 000—40 000 в/в 400 мл 1 р/нед, 

| до нормализации уровня гемоглобина, 
После нормализации уровня гемоглоби- 
на рекомендуется продолжить прини- 
мать антианемические препараты внутрь 
в профилактических дозах в течение 
6 месяцев. Кроме того, необходимо назна- 
чение сбалансированной диеты, в которой 
в достаточном количестве и в оптималь- 
ных сочетаниях содержатся необходимые 
пищевые ингредиенты, в т.ч. достаточное 
количество железа и белка. Максималь- 
ное количество железа, которое может 
всосаться из пищи, составляет 2,5 мг/сут. 
Энергетическая ценность пищи должна 
быть увеличена на 10% за счет белков, 
фруктов, овощей. Мясо содержит железа 
больше, чем печень. Потребление жиров 
следует ограничить, т.к. они снижают же- 


лудочную секрецию и процессы всасыва- 
ния железа в кишечнике. 


Профилактика 
железодефицитной анемии 
Рофилактика анемии прежде всеготребу- 
ется беременным с высоким риском разви- 
тия данного заболевания. К ним относятся: 
" женщины, ранее болевшие анемией: 
женщины с хроническими инфекцион- 
ными заболеваниями или хронически“ 
ми заболеваниями внутренних органов; 
многорожавшие женщины; 
оеременные с уровнем гемоглобина В 
т триместре менее 120 г/л; 
еременные с многоплодием; 


ЗЕ — 
Оценка эффе! 
ое =-— 


эффект от лечет 
наступает постет 
пия должна быт 
ние уровня рети 
тарный криз) оть 
при адекватном 
железа в достато 
темоглобина — к 
мализация пока 
наступает толькс 
ния. Однако обл 
Улучшается гора 


Глава 22. Железодефицитная анемия и беременность 


Ошибки и необоснованные 


ые с явлениями гестоза; 
назначения 


‚ беременн 


у которых в течение многих 


‹енщины, я 
аи ции продолжались более 


лет менструа 


5 дней. о. 
Профилактика заключае зна 


и небольшой дозы препаратов железа 
я емение 4—6 месяцев, начиная с 12— 
ой недели беременности. 

Профилактика ЖДА беременных спо- 
собствует созданию у новорожденных 6бо- 
лее высоких запасов железа, предотвра- 
щая развитие дефицита железа и анемии 
у трудных детеи. 


Оценка эффективности лечения 


Эффект от лечения препаратами железа 
наступает постепенно, в связи с чем тера- 
Пия ‘должна быть длительной. Повыше- 
ние уровня ретикулоцитов (ретикулоци- 
тарный криз) отмечается на 8—12-й день 
при адекватном назначении препаратов 
железа в достаточной дозе, концентрации 
темоглобина — к концу 3-й недели. Нор- 
мализация показателей красной крови 
наступает только через 5—8 недель лече- 
ния. Однако общее состояние больных 
улучшается гораздо раньше. 

Наилучшим образом эффективность ле- 
чения контролируется по уровню транс- 
феррина и ферритина сыворотки крови. 


Осложнения и побочные эффекты 
лечения 


При применении высоких доз препара- 
тов железа вероятно возникновение раз- 
НВ диспепсических явлений, к кото- 
Рым и без того склонны беременные. 

аа -А введении препаратов железа 
т. т выраженные аллергические 
ее 1 ны тому препараты следует 

6 лько в условиях стационара. 
а Мы. введение препаратов желе- 
евр ривести к гемосидерозу (почек, 
сы ыы особенно при его паренте- 
ом до ее При перегрузке же- 
лексоо Г. выведения используют ком- 
сами в до ующее соединение деферок- 
Зе До 500 мг/сут. 


. Проведение диагностики железодефи- 


цитной анемии на фоне приема препа- 
ратов железа — уровень сывороточного 
железа будет недостоверным, поэтому 
требуется отмена препаратов на 7 дней. 
Назначение препаратов железа при от- 
сутствии дефицита железа (возможна 
«анемия разведения» за счет гиперво- 
лемии). 

Недостаточная дозировка и длитель- 
ность терапии. 

Отмена препарата после нормализации 
уровня НЬ. 

Необоснованное назначение паренте- 
ральных препаратов. 


Прогноз 


На фоне нелеченой истинной ЖДА бере- 
менных у 40% женщин выявляются раз- 
личные осложнения беременности в 2— 
3 раза чаще, чем в популяции (угроза пре- 
рывания беременности, самопроизвольные 
выкидыши, фетоплацентарная недоста- 
точность, гестозы и др.). При тяжелых на- 
рушениях возможно развитие преждевре- 
менной отслойки плаценты, кровотечений 
в родах и послеродовом периоде. 
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ай 20 капсул 
В 1. Сульфат железа - 100 мг 
в 2. Фолиевая кислота - 10 мг 
57 3. Цианокобаламин - 5 мкг 
, 4. Аскорбиновая кислота - 100 мг 


$ @о 
Представительство компании "Вёрваг Фарма": 
Тел.: (095) 382-8556; 381-8504; 381-72-44; 315-40-29; факс: (095) 382-2002 
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спадением уровня жизни нас 
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беременных 


статистическим данным, У 20—30% 
щин детородного возраста наблюда- 
я скрытый дефицит железа, почти У 
в. диагностируется железодефицитная 
мия. За одну менструацию женщина 
ряет до 25 мг железа, а при обильных и 
ительных менструациях с кровью вы- 
| яется 50—250 мг железа. В конце бе- 
менности практически у всех женщин 
еется скрытый дефицит железа, при- 
Бы у трети из них развивается железо- 
Ефицитная анемия (Дробинский А.). По 
анным ВОЗ, частота железодефицитной 
немии у беременных в разных странах 
олеблется от 21 до 80%. В России в связи 
падением уровня жизни населения час- 
Гота этой формы анемии за последние 
0 лет увеличилась в 6,3 раза. Например, 
: Москве это заболевание встречалось у 
38,9% беременных (Шехтман М.М). 
в : организме многообразна, 
вы м. в большом ко- 
ранив Е Бы 
ЦИЯ — связывание ит о а 
В составе могло 3] а 
танам и тканям. Орг Брно ор 
века содерж - рганизм взрослого чело- 
орме, и ры 3—5 гжелеза в связанной 
моглобине . которого содержится в ге- 
тракта ее желудочно-кишечного 
ВухВалентно © абсорбируется только в 
Торое Я беспечиае перевод в ко- 
кислотами, В >. к рр ео 
ЧовНаЯ доля 266056 ти аскорбиновой. Ос- 
‘оставе транспо роированного железа в 
| рина переносит ртного белка-трансфер- 
| оно пользуется к костному мозгу, где 
а. В тканях к я для синтеза гемоглоби- 


| ме елезо де 
ерритина (Мага тв в фор- 
ЗВИТ =); 
РЕ итие дефицита ге 
сткую стадийн 


леза в организме 
ость. Выделяют 


Гино-Тардиферон® в лечении анемии 


леза и собственно железодефицитная 
анемия. Латентный дефицит железа в ор- 
ганизме — скрытая форма дефицита же- 
леза, т.к. эта стадия не имеет клинических 
проявлений. Характеризуется истощени- 
ем тканевых запасов железа — феррити- 
на. При этом уровень транспортного фон- 
да железа (трансферрин) и гемоглобин 
остаются в пределах возрастных норма- 
тивов (Соколова М.Ю., Петрова С.Б.). 

Железодефицитная анемия (ЖДА) — 
одно из наиболее частых экстрагени- 
тальных заболеваний у беременных, 
при котором снижено содержание желе- 
за в сыворотке крови, костном мозге и де- 
по. В результате нарушается образование 
гемоглобина, возникают гипохромная ане- 
мия и трофические расстройства в тканях 
(Вахрамеева С.Н. и соавт.). 

Для железодефицитной анемии бере- 
менных характерны тканевая гипоксия и 
вызываемая ею патология. При дефиците 
железа у беременных возникает про- 
грессирующая гемическая гипоксия с по- 
следующим развитием вторичных мета- 
болических расстройств. Поскольку при 
беременности потребление кислорода 
увеличивается на 15—33%, это усугуб- 
ляет развитие гипоксии. У беременных с 
тяжелой степенью железодефицитной 
анемии развивается и циркуляторная ги- 
поксия, обусловленная развитием дис- 
трофических изменений в миокарде, нару- 
шением его сократительной способности, 
развитием гипокинетического типа кро- 
вообращения (Счегуо Г.С, МаВотеч К.). 
При анемии в миометрии и плаценте раз- 
виваются дистрофические процессы. 
Анемия осложняет течение беременности 
и родов, влияет на развитие плода. Даже 
при латентной форме ЖДА у 59% жен- 
щин отмечено неблагоприятное течение 


беременности в виде угрозы ее прерыва- 
ния и гестоза. 
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Лечить железодефицитную ЕЙ 
следует в основном препаратами дл ЛЬНОМ 
треннего применения. При а 
применении железосодержащих 7 я 
нередки побочные реакции, в части е 
со стороны органов пищеварения, которы 
наблюдаются у 20% больных. Обычно это 
диспепсические явления, которые менее 
выражены, если принимать таблетки во 
время еды, а не до нее, но в этом случае 
железо хуже всасывается. 
Лечение препаратами железа должно 
быть длительным. Подъем ретикулоцитов 
(ретикулоцитарный криз) отмечается на 
8—12-й день, содержание гемоглобина — 
к концу 3-й недели. Нормализация ткане- 
вых запасов железа наступает только че- 
рез 5—8 недель лечения (Мага М., 
Егефоуа У., лупу .., её а1.). Однако общее 
состояние больных улучшается гораздо 
раньше. 
Не следует прекращать лечение препа- 
ратами железа после нормализации со- 
держания гемоглобина и эритроцитов. Пу- 
тем определения ферритина сыворотки и 
другими методами установлено, что нор- 
мализация гемоглобина еще не означает 
нормализации запасов железа в организ- 
ме, поэтому необходимо продолжение ле- 
вы для восстановления этих запасов. 
лечение, а только уже прекращать 
того препарата Ут Й ни ие дозу 
Е | рата, который принимала. боль- 
ная. Такой курс продолжается 3 месяц; 
Однако у женщин, которые имеют скл — 
ность к анемизации и теряют о. 
ное количество железа вследствие гей 
ных менструаций, целесообразно т 
полгода принимать небольшие о 
карственных средств в течен : т 
после окончания мен 
ва МЮ., Петрова СБ.) 


ие 6—7 дней 
струации (Соколо- 


Фолиевая кислота (ФК), каки › 

играет важную роль во многих о 
ческих процессах. ФК — это гр = иологи- 
минов, главным представи Ее. 


Е телем 
является птероил-глютаминс которых 


вая кисл, 
5 т: 
р ислота Участвует в синте > 
ряда аминокислот и компонентов ДНК 
вре береме а - 
ремя бе реме нности, когда происх Еы 
| одит 
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Фолиевая ки 


интенсивное новообразование клеток, зна. 
чение фолиевой кислоты резко Возраст. 
ет. Участие ФК в пуриновом обмене х. 
деляет значение ее для нормального (их. 
та, развития и пролиферации тканей 
в частности, для процессов кроветворения 
и эмбриогенеза. 

Дефицит ФК, неблагоприятно влияет на 
течение беременности и на развитие пло- 
да. Достаточный ее уровень необходим 
прежде всего для нормального развития 
плода. У женщин, испытывающих дефи- 
цит фолиевой кислоты, вероятность рож- 
дения ребенка с гипотрофией и сниженным 
запасом фолиевой кислоты возрастает. Д- 
фицит ФК может явиться причиной недо- 
ношенности, психической неполноценно- 
сти новорожденного. 

Эксперты ВОЗ рекомендуют для прове 
дения эффективной профилактики анемии 
ежедневно принимать 60 мг элементарно 
железа и 250 мкг фолиевой кислоты, при 
чем в случае лечения уже имеющейся ан 
мии эту дозу необходимо удвоить. Во всех 
случаях предпочтительнее использова- 
ние комбинированных пероральных пР°° 
паратов железа и фолиевой кислоты с 
пролонгированным высвобождением же 
леза (Огарапз 1 К.). ы 

Этим требованиям оптимально соот- 
ветствует препарат Гино-Тардиферо" 
(«Пьер Фабр Медикамент», Франция). Ги 
но-Тардиферон® был специально ©0 
для профилактики и лечения дефиц 
железа и фолиевой кислоты во время 
ременнос и лактации (Мебег тел з 
Каждая таблетка содержит 80 мг ве Е 
350 мкг фолиевой кислоты, а также аскор 
Финовую кислоту и мукопротеозу. Муко 
протеоза обеспечивает замедленное вы” 
ление ионов Ре++ из таблетки, что 1038” 
ляет защитить слизистую пищеварителР” 
НОГО тракта от воспалительной реакций» 
которая является основным побочным °*. 
Фектом пероральных железосодержащи” 
препаратов. Кроме того, при медленно“ 
поступлении Ее++ достигается более В" 
сокий уровень его всасывания. 

Соколова МЮ. Петрова С.Б. (2003) при 
меняли Гино-Тардиферон® у 50 беремен” 


ита 
бе- 


ние фол 
Побочные явления 
трех больных в вид 
диареи, из-за котор 
прекратить и пере? 
введение препарат. 
Баев ОР. и Мур: 
Гино-Тардиферон‹ 
железодефицитно! 
быстрое клиническ 
ликвидации дефик 
ме и восстановлен! 
к частоты 
“. ой недостатох 
Родов и анома. 
“И. Улучшались. 
а лись 


РЕФЕРАТИВНЫЙ ОБЗОР 


женщин по 2 таблетки в сутки в тече- 
ние 2 месяцев во ПШ триместрах бере- 
менности. Все гематологические показате- 
и возросли и достигли нормального уров- 
ня. Через 2 месяца темоглобин увеличился 
всреднем на 13 г/л, количество эритроци- 
тов — на 500 тысяч, гематокрит — на 5%, 
железо сыворотки — на 6,8 мкмоль/л, 
содержание фолиевой кислоты — на 
30 ммоль/л. К концу лечения гемоглобин 
равнялся в среднем 118,6 г/л, количество 
эритроцитов достигло 3,9 млн, гематокрит 
увеличился до 37%, сывороточное железо 
стало равным 24,3 мкмоль/л, а содержа- 
ние фолиевой кислоты — 63,5 ммоль/л. 
Побочные явления отмечались только у 
трех больных в виде изжоги, тошноты или 
диареи, из-за которых лечение пришлось 
прекратить и перейти на парентеральное 
введение препаратов железа. 

Баев ОР. и Муратов И.Р. при лечении 
Гино-Тардифероном® 56 беременных с 
железодефицитной анемией наблюдали 
быстрое клиническое улучшение на фоне 
ликвидации дефицита железа в организ- 
ме и восстановления уровня гемоглобина, 
снижение частоты гестоза, фетоплацен- 
тарной недостаточности, преждевремен- 
ных родов и аномалий родовой деятельно- 
сти. Улучшались также перинатальные 
исходы и частота оперативного родораз- 
решения. 

Таким образом, Гино-Тардиферон® яв- 
ляется оптимальным препаратом для 
профилактики и лечения фолиево-желе- 
зодефицитных состояний у беременных. 
ре использования Гино-Тардифе- 
о скодит быстрый рост уровня 
а в. количества эритроцитов, 

ры — сывороточного железа и 
рае, ма Гино-Тардиферон® 

рошей переносимостью, что 


позв 
ыы оляет использовать его длительный 
Риод времени. 
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% 


Дефицит железа относится к наиболее 
распространенным в мире патологическим 
состояниям. Среди всех анемий удельный 
вес железодефицитной анемии (ЖДА) со- 
ставляет 70—80%. По данным ВОЗ, ЖДА 
выявляется у 1,8 млрд обитателей нашей 
планеты, а дефицит железа определяют у 
каждого третьего жителя земли (3,6 млрд 
человек). 

Согласно данным литературы, 85% де- 
тей раннего возраста и более 30% школь- 
ного возраста страдают дефицитом желе- 
за. У девочек-подростков наиболее часто 
дефицит железа определяется в период 
скачка роста (пубертатный спурт), менар- 
хе и при злоупотреблении редуцирован- 
ными диетами (вегетарианство, преднаме- 
ренное голодание, обедненный железосо- 
держащими продуктами рацион питания). 

У большинства людей, особенно у де- 
тей и женщин, дефицит железа протека- 
ет латентно и выявляется только при 

состава плазмы 


-восстановитель- 
дазы, гидроксилазы, 
зы). От суммарного 


Серов ВН., Вице-президент Россий- 
ского общества акушеров-гинеколо- 
гов, академик РАМН, профессор 


Железодефицитная анемия — лечение! 


ному накоплению токсичес 
в нервной системе. 
Согласно данным МД. Роузи НВ 
нер, ЖДА является не только ода 
наиболее важных признаков заболе, 
ния, но нередко оказывается причиной 
возникновения вегетативной лабильно 
сти, развития расстройств пищеварения, 
сна и сердечно-сосудистой системы, по- 
вышения восприимчивости к инфекцияу, 
снижения интеллекта. 
Железо в организм человека поступает 
в виде труднорастворимого трехвалент 
ного элемента, связанного с протеинои, 
Количество железа, поступающего в со- 
ставе смешанной пищи при полноценном 
рационе питания, составляет 10—15 МГ, 
из которых только 1—1,5 мг усваивается 
организмом. Этого малого количества, од- 
нако, хватает для компенсации среднесу- 
точной потребности в железе у человека, 
Организм человека содержит от 4 доэг 
железа в форме геминовых (гемоглобин, 
цитохромы, каталаза, пероксидаза) и не- 
геминовых (ферритин, в тм. сывороточ- 
ное железо, и гемосидерин) соединений. 
При повышенной потребности в железе 
его дефицит начинает восполняться за 
счет запасного, затем транспортного 
фонда и лишь на последнем этапе за 
счет железа гемоглобина. Нарушение 
физиологических условий обмена желе- 
за, например, во время менструаций или 
маточных кровотечений, при беременно- 
сти, родах и последующей лактации при- 
водит к возникновению острого или хро- 
нического дефицита железа и развитию 
железодефицитной анемии. 
Всасывание железа зависит от его био- 
доступности и от активности желудочно- 
кишечной секреции. Железо в легкоусвоя- 
мой форме содержат продукты животно- 
то происхождения (мясо, печень, сердце, 
яичный желток). Кислоты, фруктоза, ни- 
котинамид, сорбит, цистеин усиливают 


ких Металдо 


всасывание железа, переводя его в легко- 


имеющим 
на получе 

осударсте 
‘циально 


Введён Прика 
2 декабря 


о к Сорбифер® Дурулес® - единственный 
| таблетированный препарат железа, 
®— эключённый в новый 
\ "Перечень лекарственных 
> средств, отпускаемых 
^  порецепту врача при 
| оказании дополнительной 
бесплатной медицинской 


помощи отдельным 
категориям граждан, 


" имеющим право 
е е теминовн (вип на получение 
алаза, ие государственной 


— социальной помощи" 


патчи исичь 2—4 


’ Введён Приказом Минздравсоцразвития 
/ от2 декабря 2004 года № 296. 


Для лечения и профилактики железодефицитной анемии 


нии 
О 


ое 


А ЭПО КР И | лекарственный препарат на основе 
у рекомбинантного эритропоэтина человека 


` Современный подход к лечению анемии у беременных 


> Стойкая нормализация гематологических показателей 

> Снижение частоты акушерских осложнений, связанных с анемией 
> Снижение потребности в гемотрансфузиях 
> Уменьшение риска заражения гепатитами Вис, ВИЧ-инфекцией 


Дозировки: 1000 МЕ, 2000 МЕ, 4000 МЕ, 10 000 МЕ 


ГОСУДАРСТВЕННЫЙ НАУЧНЫЙ ЦЕНТР ы 
ФГУП «Г ОСУДАРСТВЕННЫЙ НАУЧНО-ИССЛЕДОВАТЕЛЬСКИЙ ИНСТИТУТ 
ОСОБО ЧИСТЫХ БИОПРЕПАРАТОВ» 

197110, С.Петербург, ул. Пудожская, д-7 

Отдел маркетинга: тел: (812) 230-42-03 тел./факс: (812) 230-79-55 

Е-тай: пак @ прь.эрь.ги нир:/Лммлм.прЬ-зрЬ.сот 


Заболевания 
поджелудочной 


Гл 


ава 23. Забо, ия желудочно-кишечного тракта и беременность 
2. лева 
ЛУ. 


Глава 23. Заболевания 


желудочно-кишечного тракта 
и беременность 


а НЕ 334 Заболевания ЖКТ у беременных встречаются доста- 
точно часто. Обычно беременность не вл 
ИЕ ияет на их те- 
рогноз. Исключение составляют х и 
Гастроэзофагеальная кие воспалительные заболеван т 
рефлюксная болезнь .....346 обострения которых несколько ия кишечника, риск 
повышается во время 
Хронический гастрит ....348 беременности. Неблагоприятное влияние заболева- 
авенняя болван ний В КТ на плод обычно связано с нарушением вса- 
Заболевания сывания питательных веществ беременной, что повы- 
желчевыделительной шает риск внутриутробной задержки развития плода. 
В связи с этим в процессе лечения тщательно следят 
за прибавкой беременной в весе и фетометрическими 
показателями. Осложнения кишечных инфекций 
включают хориоамнионит и преждевременные роды. 
воре Внутриутробное заражение наблюдается редко. 
: Наиболее частыми желудочно-кишечными синдро- 
мами у беременных являются изжога и запоры. 

Во время беременности происходят различные из- 
менения деятельности ЖЕТ. 

К механическим изменениям относятся: нараста- 
ющее краниальное смещение желудка и кишечника 
под влиянием увеличивающейся матки; вертикаль- 
ное расположение желудка; повышение внутриже- 
лудочного давления и смещение угла гастроинтести- 
нального соединения кпереди, что увеличивает веро- 
ятность рефлюкса; сдавление кишечника маткой. 

Физиологические изменения функции ЖЕТ во 
время беременности до сих пор остаются предметом 
дискуссий. Доказано наличие релаксации нижнего 
эзофагального сфинктера, но имеются различные 
мнения о влиянии этого феномена на моторную функ- 
цию ЖЕТ и осроках, при которых это влияние наибо- 
лее выражено. Многие считают, что У беременной 
имеется торможение моторики ЖКТ и замедление 
эвакуации содержимого желудка, что сопровожда- 
ется снижением рН и увеличением желудочного со- 


держимого, начиная со срока гестации 8— 10 недель. 
Однако в настоящее время доказано, что эвакуация 
ется только во время 


содержимого желудка замедля 


так на опас- 
Таким образом, при беременности повыше 


ность тастроэзофагального рефлюкса, вследствие 
чего существует повышенный риск аспирации. 


Запоры ....::::.5::::::5::340 


Заболевания 


поджелудочной 
железы .. 


ЧИ 


РАЗДЕЛ И. КЛИНИЧЕС 'КИЕ РЕКОМЕНДАЦЕ 


Изжога 


Указатель описаний ЛС 


Алгедрат 

Алюминия фосфат 

Кальция карбонат 

Кальция карбонат/ магния 

карбонат 
Ренни 

Магния гидроксид** 

Магния карбонат 

Натрия гидрокарбонат 


Изжога — ощущение тепла (жжения) вн 
грудинной или подложечной области из- 
желудочного содержимого в нижний отде. 
и раздражающего действия на его слизис 
ной соляной или желчных кислот, содерж: 
флюктате. 

Ряд авторов выделяют изжогу беременных как от. 
дельный симптом, появляющийся на фоне беременно- 
сти и обусловленный ей. 


иИЖней зд. 
за Заброса 
ыы пищевода 
тую <вобод. 
ащЩихся в ре. 


Эпидемиология 


До 85% женщин во время беременности страдают из- 
жогой. 


Этиология и патогенез 


В развитии изжоги имеют значение повышение чувст- 
вительности слизистой, нарушение запирательной 
функции нижнего сфинктера, способности пищевода 
Удалять обратно в желудок попавшее в него содержи- 
мое, замедление эвакуации желудка. 


Клинические признаки и симптомы 


м наблюдается чаще во Пи Ш триместрах, 


о Ритребления обильной жирной, жаре 
нут до часов о" Продолжается от нескольких ми- 
ризонтальном несколько раз в день, усиливаясь вто 
цируют ее в. наклоны туловища прово- 
Свое, Ощущение изжоги сопровожда- 

м тоски, подавленным настроением. На 


оне дл: Й } 
за р: изжоги возможно появление болей 
д] ной, отрыжки воздухом. 


Диагноз и ре 

исследовали мендуемые клинические 

Для пост: 
анов 

данных. ки диагноза достаточно клинических 


Полож: 
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Глава 23, 3 
‚ Заболе 
вания жЖелудочно-кищечного тракта и 6, 
еременность 


Для уточнения причин изжоги по пока- 
заниям проводят эзофагогастродуодено- 
скопию. 


т — 
Дифференциальный диагноз 


Приизжоге у беременных необходимо про- 
водить дифференциальную диагностику 
с наиболее частыми причинами изжоги: 
функциональной диспепсией, гастроэзо- 
фагеальной рефлюксной болезнью, яз- 
венной болезнью желудка и двенадцати- 
перстной кишки. 


Клинические рекомендации 


Целью лечебных мероприятий при изжоге 
в рамках рефлюкс-эзофагита должно быть 
максимальное усиление факторов защиты 
от рефлюкса и ослабление агрессивного 
кислотно-пептического фактора. 

Обязательное условие успешного лече- 
ния — это соблюдение рекомендаций по 
изменению образа жизни и питания. 

Прежде всего следует избегать поло- 
жений, способствующих возникновению 
изжоги. При отсутствии противопоказа- 
ний рекомендуется сон с приподнятым 
толовным концом кровати. Необходимо 
избегать запоров, т.к. любое натуживание 
приводит к повышению внутриутробного 
давления, забросу кислого желудочного 
содержимого в пищевод и появлению из- 
жоги. 

Необходимо соблюдение строгой диеты. 
Питание должно быть дробным, малыми 
порциями, без переедания. 


Терапия антацидными ЛС 
Антациды нейтрализуют свободную с0- 
ляную кислоту желудочного сока, умень- 
шают давление в желудке и двенадцати- 
перстной кишке, уменьшают мышечный 
спазм и дуоденогастральный рефлюкс, со- 
кращают время эвакуации желудочного 
содержимого из желудка. 

Антациды принято подразделять на 
всасывающиеся (системные, раствори- 
мые) и невсасывающиеся (несистемные, 
нерастворимые). 


изжоги, однако он 
длительного систематического приема. 

Во-первых, несмотря на способность 
порн быстро жути 

У, его действие кратковре- 
менное, т.к. при взаимодействии с желу- 
дочным соком образуется углекислота, 
обладающая выраженным сокогонным 
действием, происходит повторное вы- 
деление новых порций соляной кисло- 
ты, и изжога вскоре возобновляется с 
новой силой. 

Во-вторых, ионы натрия, всасываясь 
в кишечнике, способствуют появлению 
отеков, что крайне нежелательно у бе- 
ременных. 

К невсасывающимся антацидам отно- 
сятся карбонат кальция (всасывается в 
небольших количествах), магния гидро- 
ксид или магния карбонат основной, 
а также алюминия фосфат или алгед- 
рат. Невсасывающиеся антациды реа- 
лизуют свое действие посредством двух 
основных механизмов: они нейтрализу- 
ют и адсорбируют продуцируемую же- 
лудком соляную кислоту. Невсасыва- 
ющиеся антациды обладают высокой 
эффективностью и слабой выраженно- 
стью побочных эффектов, поэтому их 
допустимо назначать беременным, не 
опасаясь подвергнуть мать и плод 0со- 
бому риску. Исключение составляют 
некоторые алюминийсодержащие ан- 


тациды. 


кос.ле занято. меверезкь. 2 д ВНИИ. 
Оценка эффективности лечения 
оценка р 


Критериями эффективности терапии счи- 
тают исчезновение симптоматики. 


р Соски. ЕКВ ВЕ 
Осложнения и побочные эффекты 


лечения 
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РАЗДЕЛ И. КЛИНИЧЕСКИЕ 


Ошибки и необоснованные 
назначения 


При лечении изжоги У беременных необ- 
ходимо избегать длительного применения 
в высоких дозах алюминийсодержащих 


антацидов. 


Гидрокарбонат натрия не ы 


для длительного системного ис мене 
Я 
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Изжога — распространенная медицин- 
ская проблема. 7, 14 и 40% населения ис- 
пытывают ее соответственно 1 раз в день, 
неделю и месяц [3]. Ее частота у беремен- 
ных достигает 85%, чаще во Пи Ш триме- 
страх [1, 5]. 30—50% из них пользуется 
антацидами [2, 6], а 80% лечатся самосто- 
ятельно. 

Основной механизм изжоги — заброс 
желудочного содержимого в пищевод, 
чему способствует рост концентрации 
прогестерона, снижающего тонус глад- 
кой мускулатуры, рост матки, повьыша- 
ющий внутрибрюшное давление, а ино- 
гда прямо давящей на желудок [9]. 

Изжога может быть как простым след- 
ствием нарушения питания, так и прояв- 
лением (появлением) заболевания пище- 
варительной системы [2]. Изжога часто 
требует купирования, т.к. может сопро- 
вождаться подавленным настроением и 
другими проявлениями, что при длитель- 
ном существовании может сказаться на 
здоровье не только матери, но и плода. 

Не всегда достаточны правильный ре- 
жим и диета, и нередко приходится при- 
бегать к лекарственной терапии [2]. 
В легких случаях используются антаци- 
ды, а вболее тяжелых — возникает мысль 
0б ингибиторах желудочной секреции. 
Однако ингибиторы протонной помпы 
при беременности официально не разре- 
шены, а Н›-блокаторы могут применять- 
ся лишь с большой осторожностью (ЕРА, 
2005). Кроме того, целесообразность по- 
стоянного приема ингибиторов желудоч- 
ной секреции вызывает сомнение у боль- 
ных функциональной диспепсией, кото- 
рые нуждаются в средствах быстрого и 
эффективного купирования изжоги, воз- 
никающей даже на фоне приема этих 
препаратов [4]. Поэтому антациды, име- 
ющие многовековую историю примене- 
ния, при беременности приобретают осо- 
бое значение [6, 7]. 


Ренни — антацил первичного и 
выбора у беременных 


тЫ 

дят при беременности. 
Наиболее часто для самолечения боль- 
ные используют безрецептурные анта- 
циды. Большинство антацидов — комби- 
нация препаратов, вызывающих запор 
(кальций, чаще карбонат, или алюминий, 
чаще гидроокись) и послабляющий эф- 
фект (магний, чаще гидроокись). 

Однако использование алюминия при 
беременности должно быть если не полно- 
стью запрещено, то ограничено малыми 
дозами, короткими курсами и применять- 
ся только с ведома врача или фармацевта. 
Всасывание алюминия зависит от его хи- 
мической формы, дозы, состояния ЖЕТ, 
питания, варьируя от 0,001 до 24%. Усиле- 
нию всасывания способствует лимонная 
кислота. Она и другие органические кис- 
лоты усиливают не только его всасывание 
[11}, но и накопление в тканях [7]. Этому 
могут способствовать фруктовый и томат- 
ный соки, кофе, этанол и вино [4, 10, 11]. 

С другой стороны, плод и новорожден- 
ный могут оказаться более чувствитель- 
ными к его токсическим эффектам, потере 
фосфора и остеопороза. Задержка алюми- 
ния повышает риск повреждения костей, 
головного мозга, изменения крови. Все это 
и отсутствие четких предетавлений о ток- 
сикологии алюминия т то требует, по 
возможности, избегать его во время бере- 
менности. Во многих европейских странах 
применение алюминийсодержащих анта- 
цидов у беременных и кормящих женщин 
допускается только с разрешения врача 
или фармацевта в течение короткого сро- 
ка. Соли алюминия проникают в грудное 
[@, 8, 11]. Поэтому внимание меж- 


молоко 
дународных экспертов привлекли анта: 


циды, содержащие кальций. рые 
Карбонат кальция обладает наи к 
шей кислотно-нейтрализующей Сева 
ностью [4]. Кальций — жизненно не Сы 
димый элемент. Беременность часто пр 
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водит к его скрытому дефициту, повы- 
шая риск остеомаляции, остеопороза, не- 
нормальной закладки ядер окостенения У 
плода. = 

Магний так же, как и кальций, жизнен- 
но необходим. Магний обладает антипети- 
ческой активностью, способствует усиле- 
нию образования слизи, повышает резис- 
тентность слизистой желудка к повреж- 
дающему действию (цитопротективное 
действие). При правильно подобранной 
дозе магний устраняет запор, вызывае- 
мый чистым карбонатом кальция. Дефи- 
цит магния повышает риск невынашива- 
ния беременности. 

Адекватный прием магния и кальция 
снижает риск преждевременных родов, 
эклампсии, сердечно-сосудистых ослож- 
нений. Беременным рекомендуют каль- 
ций 1,2 г/сут. Таким образом, практичес- 
ки идеальным антацидом для лечения бе- 


ременных является комбинация кальция 
с магнием в небольшой дозе. 

В этом контексте весьма выигрыш- 
ным представляется применение у бе- 
ременных препарата Ренни, произво- 
димого компанией «Байер» [2]. Одна 
таблетка содержит 680 мг карбоната 
кальция и 80 мг карбоната магния, что 
дает выраженный кислотонейтрализу- 
ющий эффект. Быстрое достижение по- 


ложительного результата обусловлено 
хорошей растворимостью, высокими 
буферными свойствами компонентов. 
Назначение большинства антацидов 
приводит даже вне беременности к раз- 
витию запоров (виной тому соли каль- 
ция или алюминия). В Ренни два проти- 
воположных эффекта его компонентов 
сбалансированы так (послабляющий 
эффект ионов магния), что они не при- 
водят к усилению или возникновению 
запоров. 

Одна таблетка Ренни, содержащая не- 
большое количество кальция, снижает 
кислотность пищевода (но не желудка). 
Две таблетки Ренни, содержащие боль- 
шее количество кальция, снижают и кис- 
лотность желудка, полностью купируя 


изжогу. Ренни начинает действовать быс- 
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трее, чем алюминия магния . 
карбонат гидрат, не Уступая по “ о 
на секрецию соляной кислоты Я 
ке [10]. Желу, 

При появлении изжоги Ренни на. 
ют по 1—2 таблетки на прием — 8. 
вать), при необходимости повторное 
принять препарат через 2—3 чо а 
лее 16 таблеток в сутки. Проводя т 
препарат назначают по 1—2 таблетки зе 
4 раза в день через 1 ч после еды [2 

Он способствует также Устранению пе 
только изжоги, но и чувства переподнь. 
ния в подложечной области, метеоризна, 
тошноты, отрыжки. 

Таким образом, Ренни можно считать 
антацидом первичного выбора у бере- 
менных. 

Фармакоэкономические аспекты ле- 
чения: 

" безрецептурные антациды (Ренни) — 
препараты первичного выбора; 

" в легких случаях можно обойтись без 
рецептурных препаратов; 

= антациды менее затратны, чем рецеп- 
турные средства; 

= эффективны, безопасны и действуют 
быстро; 

" снижаются затраты на визиты к врачу. 
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СКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 


РАЗДЕЛ И, КЛИНИЧЕС 


Запоры 


Указатель описаний ЛС 


Лактулоза 
Макрогол 
Транзипег ....,.....: >> 1032 


Эпидемиология 


Запоры —Щ самая частая патология кишечни 


Ка при 
ременности, встречается почти в 60% случа, рибь. 


ев. 


Этиология и патогенез = 


Во время беременности, особенно во второй ве поло. 
вине, кишечник сдавливается беременной маткой, 
что частично нарушает кровообращение — проис- 
ходит венозный застой в сосудах малого таза, Повы- 
шается толерантность кишечника к физиологиче. 
ским стимуляторам. Прогестерон снижает тонус 
гладкой мускулатуры кишечника. То есть гипотоня. 
ческое состояние кишечника при беременности — 
защитная реакция организма, но ее следствием яв- 
ляются запоры, которые можно рассматривать как 
патологию — нарушение эвакуаторной функции ки- 


шечника, его дискинезию. Запоры нередко бывают 
упорными. 


Клинические признаки и симптомы 


При запорах снижается частота стула (1 раз в неделю 
и реже), изменяется консистенция стула (вплоть до 
овечьего стула), могут возникать боли и дискомфортв 


животе, чувство неполного опорожнения кишечника 
метеоризм. 


Диагноз и рекомендуемые клинические 
исследования 


Для диагностики п 
дисбактериоз, исс 
тального тракта, т 
тус беременной. 
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ледование микрофлоры гени 
акже оценивают иммунный ста 


Аифференциальный диагноз 
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Глава 23. Заболевания же, 


Клинические рекомендации 


Лечение запора основывается на устра- 
нении вызывающей его причины. При за- 
поре, возникающем вследствие заболева- 
ний кишки и системных заболеваниях, 
назначают соответствующее лечение, 

При гипомоторной дискинезии толстой 
кишки хороший эффект могут оказать 
прокинетики — метоклопрамид. 

При функциональных запорах эффек- 
тивными могут оказаться ЛС, дающие 
желчегонный эффект и содержащие 
желчные кислоты (за счет усиления се- 
креторной и двигательной активности 
ЖЕТ). 

Запоры при беременности (гестацион- 
ный запор) — не только ухудшают каче- 
ство жизни, но и могут создать реальную 
угрозу здоровью матери и будущего ре- 
бенка! Наряду с другими негативными 
последствиями, хронический толстоки- 
шечный стаз приводит не только к нега- 
тивным сдвигам, способствуя активации 
условно-патогенной микрофлоры кишеч- 
ника, но и к изменениям микрофлоры ге- 
нитального тракта, что как минимум 
является фактором риска, а в ряде случа- 
ев — и причиной серьезных инфекцион- 
ных осложнений беременности, родов, по- 
слеродового периода. 

Не всегда достаточен правильный ре- 
жим и диета, и нередко приходится при- 
бегать к лекарственной терапии. 

Эффективное лечение в большинстве 
случаев возможно только при использо- 
вании слабительных средств. 

При выборе слабительного средства ос- 
новной принцип — безопасность. 

В случае применения слабительных 
средств должны, конечно же, соблюдать- 
ся самые высокие стандарты безопасности, 
обеспечивающие нормальное развитие 
плода. Требуется с большой осторожнос- 
тью подходить к выбору слабительного 
средства во время беременности. Следует 
также подчеркнуть, что клинические ис- 
пытания, посвященные изучению безо- 
пасности и переносимости слабительного 
средства при беременности, могут прово- 
диться с участием лишь очень ограничен- 

ного числа пациенток этой категории. 


лудочно- 
Удочно-кишечного тракта и беременность 


Воз 
и 
ности ограни чеке беремен- 
ных Е Е а ия сме 

обходимо выбирать сред- 
ства с мягким, послабляющим эффектом, 
вызывающим стул, близкий к нормаль- 
ному. 

Раздражающие слабительные (касто- 
ровое масло, карловарская соль, препара- 
ты сены, бисакодил) могут вызывать ре- 
флекторные сокращения матки. Они вза- 
имодействуют с эпителиальными струк- 
турами кишечника и вызывают активную 
секрецию жидкости в его просвет, одно- 
временно уменьшая всасывание. При 
длительном приеме возникает постоян- 
ная секреторная диарея, что приводит к 
схваткообразным болям в животе, часто- 
му жидкому стулу, потере жидкости и 
электролитным нарушениям, прежде 
всего к гипокалиемии. 

Противопоказаны слабительные, сти- 
мулирующие перистальтику кишечника, 
т.к. они могут спровоцировать прерывание 
беременности и преждевременные роды. 

Усиление перистальтики кишечника 
приводит к поступлению в кровь избытка 
ацетилхолина, что стимулирует сократи- 
тельную деятельность матки. Антрохиноны 
и дериваты дифенилметана действуют на 
уровне нейронов подслизистого сплетения, 
вызывают образование оксида азота, кото- 
рый расслабляет гладкие мышцы и ингиби- 
рует перистальтику. При длительном при- 
менении развиваются дегенеративные из- 
менения энтеральной нервной системы. 
Предполагается, что слабительные этих 
групп оказывают также мутагенное дейст- 
вие и обладают генотоксичностью. 

Средства, увеличивающие объем ки- 
шечного содержимого (пищевые волокна, 
гидрофильные коллоиды), требуют приема 
большого количества жидкости, что нару- 
шает водный баланс и приводит к разви- 
тию отеков. При объеме жидкости менее 
1,5 л/сутони выполняют функцию сорбен- 
тов, те. поглощают жидкость из кишечни- 


ка и усиливают запор. Недостаток слаби- 


тельных этой группы — медленно разви- 


вающийся эффект (через 10—20 дней). 
У некоторых больных с выраженной ги- 
потонией кишки эти ЛС неэффективны. 
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При запорах во время беременности ЛС 
выбора являются представители группы 
осмотических слабительных: синтетичес- 
кий дисахарид лактулоза и регулятор 
стула макрогол, которые оказывают мяг- 
кое послабляющее действие и стул, близ- 
кий к нормальному: 

| Лактулоза 15—30 мл 1 р/сут утром 
| вовремя еды; дозу увеличивают, 

в том случае, если в течение 2 дней 

приема ЛС не наблюдается улучиие- 

ния состояния, больного; как прави- 
ло, доза может быть снижена после 

2 дней приема в зависимости, от по- 

‘требностии больного; поддержива- 

ющая доза — 10—25 мл или 
Макрогол 1—2 пакетика в сутки за 

1 прием (предпочтительно утром), 
содержимое пакетика предвари- 
тельно растворить: для, 5,9 г 


6 100 мл воды (1/2 стакана); макси- 
‘мальная суточная доза — 11 ‚82 
(2 пакетика по 5,9 г). 


Оценка Эффективности лечения 


Сеннозиды А + В, би 


сакодил 
схваткообразные боли в Не ь а 
жидкий стул. ’ Частый 


Ошибки и необоснов г 


анные 
назначения 


Слабительные расслабляю 
мягчающего действия (гл. 
ровое масло) при беременн 
ны. Слабительные ЛС, увеличивающие 
объем кишечного содержимого, исполь. 


зуют с осторожностью при соблюдении 
водного баланса. 


Щего или раз 
ицерол, касто- 
оСти не показа. 


Прогноз 


Запоры у беременных могут привести к 
появлению анальных трещин, рецидиви- 
рующего геморроя, сфинктериту. 
Кроме того, возможны осложнения тече- 
ния беременности, такие как внутриутроо- 
ное инфицирование, угроза прерывания 
беременности, преждевременное излитие 
околоплодных вод, преждевременные ро- 
ды, рождение детей с низкой массой тела. 


причинами ] 
беременнос 
ции прогес 
гладкой мус 
вышающей 
косвенно, а 
кишечник. 
Запоры п] 
ный запор) + 
жизни, но и 
розу здоров: 
ка! Наряду 
следствияма 


РЕФЕРАТИВНЫЙ ОБЗОР 


+ 
— 


Хронические запоры, возникающие наи- 
более часто с 17-й до 36-й недели бере- 
менности, — одна из самых распростра- 
ненных гастроэнтерологических про- 
блем беременных. Их частота варьирует 
от 11 до 50%. Это связано как с высокой 
частотой запоров в популяции, так и со 
специфическими нейрогормональными 
причинами развития этого состояния при 
беременности: увеличению концентра- 
ции прогестерона, снижающего тонус 
тладкой мускулатуры, и росту матки, по- 
вышающей внутрибрюшное давление и 
косвенно, а иногда и прямо давящей на 
кишечник. 
Запоры при беременности (гестацион- 
ный запор) не только ухудшают качество 
жизни, но и могут создать реальную уг- 
розу здоровью матери и будущего ребен- 
ка! Наряду с другими негативными по- 
следствиями хронический толстокишеч- 
ный стаз приводит не только к отрица- 
тельным сдвигам, способствуя активации 
условно-патогенной микрофлоры ки- 
шечника, но и к изменениям микрофло- 
ры генитального тракта, что как мини- 
мум является фактором риска, а в ряде 
случаев и причиной серьезных инфекци- 
онных осложнений беременности, родов, 
послеродового периода. 
т изменения диеты и двига- 
ОВ активности (даже при их тща- 
а не всегда дают не- 
ее в. результат, требуется назна- 
Должно т р средства, которое 
 Критериям и самым высоким 
Ной эффонт езопасности при достаточ- 
ивности. 
<новными требованиями к препара- 


ТУ для 
лечени - 
ляются: я запоров у беременных яв 


О 
Отс: 
Утствие всасывания; 


* оте 
тс 
. м тератогенных эффектов; 
них. И электролитных наруше- 


, 


Транзипег — слабительное 
первичного выбора у беременных 


ВЕРЬ проникновения через ФПБ: 
тсутствие у 
у влияния на тонус миомет- 
рия; 

от = 

сутствие метеоризма и абдоминаль- 

ных болей; 
= хорошая переносимость; 
небольшое количество жидкости на 
прием. 
к сожалению, до недавнего времени про- 
блема рациональной терапии толстоки- 
шечного стаза была далека от решения. 
Во многом это было связано с ограничени- 
ем спектра слабительных средств, разре- 
шенных к применению в акушерстве [2, 3]. 
Вселяет оптимизм появление нового, 
современного изоосмотического слаби- 
тельного препарата Транзипег 
(«Байер»), относящегося к группе осмо- 
тических слабительных, применение 
которых безопасно у беременных и 
женщин в период лактации. 

В качестве действующего вещества в 
нем содержится полиэтиленгликоль (ма- 
крогол) с молекулярной массой 3350. 
Полиэтиленгликоль не всасывается в 
желудочно-кишечном тракте, не мета- 
болизируется и не разрушается бакте- 
риями кишечника. Его терапевтичес- 
кий эффект при запоре связан со спо- 
собностью удерживать воду, которая 
разжижает каловые массы и ня 
их эвакуацию, оказывая кре ва 

Ч 
действие на перистальтику зря ре 
при этом не вызывая ар 2 Зы; 
эффекта. Кроме полиэтилен 

жит смесь электроли- 
Транзипег содер 66 ыг, натрия 
тов: натрия сульфат — р > 
46 мг, натрия бикарбонат 
хлорид — 116 М" т; мг, что обес- 
168 мг, калия хлорид * = 
ь жание электролитног 
печивает поддер и длитель- 
баланса организма даже пр 1 
епарата [4 
ном использовании препар требова- 
слабительных 
Соответствие ‹ пред- 
еменных ПР. 
чения бер 
ниям для ле 


ставлены В таблице 1. 


РЕФЕРАТИВ! 


НЫЙ ОБЗОР 


Таблица 1. Соответствие слабительных 


Требования к слабительным 


Раздражающие Лактулоза ПЭГ | 


требованиям для лечения боры 
ННых | 


Отсутствие: 


всасывания 
тератогенных эффектов < 
электролитных нарушений - 
проникновения через ФПБ? ? 
влияния на тонус миометрия —+ 
метеоризма и абдоминальных - 
болей 


ТРанзите 


+/- + 
+ + 


+ 
+ 


+++ 
++++++ 


Хорошая переносимость г 


Небольшое количество жидкости на прием 3 


«+» — соответствует; 

«+/-> — соответствует частично; 
<-> — не соответствует; 

«?» — данные противоречивы; 

1 ПЭГ — полиэтиленгликоль; 

2ФПБ — фетоплацентарный барьер. 


Таким образом, Транзипег полностью 
соответствует всем требованиям, кото- 
рые акушеры-гинекологи предъявляют к 
слабительным, пригодным для терапии 
запоров у беременных. 

Анализ стоимости суточной дозы 
Транзипега также обнаруживает его яв- 
ное преимущество при сравнении близ- 
ких по типу действия препаратов. 

Фармакоэкономика некоторых слаби- 
тельных представлены в таблице р 

Н.М. Подзолкова, доктор медицинских 
наук, профессор, заведующая кафед- 
рой акушерства и гинекологии РМАПО, 
С.В. Назарова, кандидат медицинских 


наук, доцент кафедры акушерства и ги- 
некологии РМАПО, изучили клиниче- 
скую эффективность Транзипега у бе- 
ременных с функциональными и геста- 
ционными запорами и его влияние на 
биоценоз толстой кишки и генитально- 


Таблица 2. Фармакоэкономика 
некоторых слабительных 


Е Е 
Препарат Цена Цена 
упаковки суточной 
(руб.) дозы 
(руб.) 
Дюфалак (200 мл) 200 45 
Транзипег (5,9 х 10) 155 15 (!) 
Форлакс (10х 10) 130 26—52 


го тракта у 70 беременных в срок 32— 
36 недель, с функциональным или гес- 
тационным типом запора. Нарушение | 
толетокишечного транзита определя-| 
лось на основании Римских критери- 
ев П. | 

У 40 (57,1%) беременных комплексное 
лечение было дополнено слабительным 
препаратом Транзипег в дозе 5,9 г/сут | 
курс 10 дней. Группа контроля — 15 340- 
ровых женщин в Ш триместре береме=- 
ности. 

Применение Транзипега в Ш триместре 
беременности позволило в 95% наблю- 
дений устранить клинические симпто- 
мы толетокишечного стаза при гестаци- 
онном и при функциональном типе 32" | 
пора. Препарат действовал мягко, 0" | 
бочных эффектов и непереносимости # 
было. 

Устранение толстокишечного 6738 
при помощи слабительного препарата 

ранзипег благоприятно отражается Как 

ме толстого кишечника, -й 
озе цервикального канала 

ременной. 

В рим образом, высокая безопасное, 

ские  Пвадане ль и фармакоэконом о 

бительное 8 лес верни ер- 
вично ранзипег препаратом п 


го выбора дат 
ля тра. 
ЮЩих толст для беременных, СТР: 


окишечным стазом. 


‚ Не вс 
метабо 


‚ Не обл 


Г Не вли 
‚ Прекра 


‚ Нетре 
количе 


‹ Благог 
смеси 
их ПОт| 
исполь 


| 


фацзиту =. 


< Гранзипег" 


^^ оптимальный выбор 
‚ для лечения запора 
_ при беременности 


15 


=. Не всасывается и не 

а метаболизируется в организме 

› Не обладает тератогенными 
итоксическими эффектами 


» Не влияет на тонус миометрия 


беременных | 
КИО ® Прекрасно переносится 


ипом запора, На 
ного праной ° Не требует приема большого 


зании Рики количества жидкости 

верх > г * Благодаря наличию специальной 
инт хе" смеси электролитов предотвращает 
рута их потерю даже при длительном 
в” ^ использовании 


„уэиивнеа1 


формация в компании ОНИКС ФАРМ: 


Е ) олнительная ин | 
т Вауег Неа [ПСаге мА 129010, Грохольский пер., дом 13, стр. 2: 


Тел: (095) 234-2737, факс: (095) 234-2070. 


щ 
— 


Ренни 


Легкое и безопасное 
устранение изжоги... 


Ренни — идеальный антацид 
для беременных и кормящих женщин 


” действует быстро — эффект наступает 
через 3—5 минут после приема 


эффективно нейтрализует соляную кислоту 


не содержит алюминия, что полностью 
исключает риск ТОКсИЧчности 


» Является дополнительным источником 
КАЛЬЦИЯ и МАГНИЯ, 


необходимых в период беременности 
- обладает прекрасной переносимостью, проверени! 
50-летней историей препарата 
СОСТАВ: 
карбонат КАЛЬЦИЯ 680 мг (СаСОз), карбонат МАГНИЯ 8 В 
СПОСОБ ПРИМЕНЕНИЯ И ДОЗЫ: о 
Взрослые и дети старше 12 лет: если врачом не 


рекомендовано и : Ё азжеват 
(или держать во рту до полного рассасывания), При необходим наче, при появлении смптомов 1—2 таблетки р” 
Максимальная суточная доза 16 таблеток. 


Ст! оз 9 часа 
И МОЖНО повторить прием препарата через < 
Дети в возрасте до 12 лет: применение возможно только по, назначени 
ю врача. 


в 
С Ваует Неа{ПСаге —Аололнитель 


Л 
г. Москва 126Н8Я ин 


2 х 
Тел: (095) 234-27 рохольский пер. дом 13, стР-2 


акс: (095) 234-2070. 


ы т 30.06.2003 
Регистрационный номер:П № 012507/01-2000 от 19.12.2000, П №‹ 012507/02-2003 о 


фм" 
Формация в компании ОНИКС 
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Гастроэзофагеальная рефлюксная болен, 


Указатель описаний ЛС 


Метоклопрамид 


Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь — 
вание с развитием характерных симп 
воспалительного поражения дистальн 
щевода вследствие повторяющегося Заброса в ти 
вод желудочного и/или дуоденального одержино 

Грыжа пищеводного отверстия диафрагмы — ж 
щение абдоминального отдела пищевода, части или 
всего желудка через расширенное отверстие п 
брюшной полости в грудную. 


Юле. 
"ТОМОВ и аа 


ОИ част пи. 


Эпидемиология 


Заболевание занимает 2— 3-е место среди других бо- 
лезней органов пищеварения. 

В 99,3% случаев встречаются аксиальные грыжи 
У 21% женщин они развиваются во время беременюо- 


сти, причем чаще у многородящих в возрасте старше 
30 лет. 


Классификация 


Различают рефлюкс-эзофагит (повреждение слизис- 
той оболочки пищевода, видимое при эндоскопии) 
и гастроэзофагеальную рефлюксную болезнь без 330- 
фагита (синоним: эндоскопически неактивная реф- 


люксная болезнь или неэрозивная рефлюксная 00- 
лезнь). 


Грыжи пищеводного отверстия диафрагмы приня" 
то подразделять на 3 основные типа: 

= аксиальные (скользящие); 

. параэзофагеальные; 

" врожденный коротк 


ий пищевод с грудным располо- 
жением желудка. 


ьных гры 
стия диафрагмы ох 


‚› развива, 
Флюкс-эзофагит. ся 


9 сУти, он собой 
яет 
асептический ожог пищев р Аставл доч- 
ного сока. Ода кислотой желу 


никающи! 
той оболо' 
питьем, ху 
ми фарин 
нальной р 
желудка т 


= 
ИН 
Е 
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Клинические признаки 
и симптомы 


Клинически гастроэзофагеальная реф- 
люксная болезнь проявляется изжогой 
(при физическом напряжении, наклонах, 
в положении лежа, после еды) и срыгива- 
нием кислого содержимого. При форми- 
ровании пептической стриктуры пищево- 
да, как правило, возникает дисфагия 
(ощущение затруднения или препятст- 
вия прохождения пищи по пищеводу). 


Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования 


$ См. подглаву «Изжога». 


пользуют анта 
т та циды, вяжущие и обвола- 

Во время беременности допустимо при- 
менение невсасывающихся антацидов 
обволакивающих и вяжущих ЛС расти- 
тельного происхождения (отвары зверо- 
боя, ольхи, ромашки, крахмал). Хороший 
результат достигается при назначении 
вяжущих ЛС в комбинации с антацидами. 

Для ликвидации сопутствующих дис- 
кинезий, нормализации тонуса назнача- 
ют метоклопрамид: 

| Метоклопрамид внутфъ 10 мг 
| 2—3 р/сут, 10—14 сут. 

В случае развития гипохромной анемии 
ЛС необходимо вводить парентерально, 
чтобы не раздражать слизистую оболоч- 
ку пищевода и желудка. 


Дифференциальный диагноз 


Рефлюкс-эзофагит необходимо диффе- 
ренцировать с острыми эзофагитами, воз- 
никающими из-за раздражения слизис- 
той оболочки пищевода горячей пищей и 
питьем, химическими веществами, остры- 
ми фарингитами и гастритами, функцио- 
нальной диспепсией, язвенной болезнью 
желудка и двенадцатиперстной кишки. 


Клинические рекомендации 


Проводят консервативное лечение, на- 
правленное на уменьшение желудочно- 
пищеводного рефлюкса, ликвидацию 
воспалительных изменений слизистой 
пищевода, устранение сопутствующей 
дискинезии. 

Необходимо соблюдение диеты, правиль- 
ное положение во время сна, устранение 
метеоризма и запоров. 

При медикаментозной терапии реф- 
люкс-эзофагита при грыже пищеводно- 
го отверстия диафрагмы чаще всего ис- 


Оценка эффективности лечения 


См. подглаву «Изжога». 


Осложнения и побочные эффекты 
лечения 


См. подглаву «Изжога». 


Ошибки и необоснованные 
назначения 


Нежелательно применение спазмолити- 
ков (папаверин, дротаверин) или холино- 
литиков (платифиллин, метоциния йодид) 
у беременных с грыжами пищеводного 
отверстия диафрагмы, т.к. они расслабля- 
ют нижний пищеводный сфинктер, спо- 
собствуя его недостаточности. 


раке ое 
Прогноз 
рорнов очи ЕЕ ЕЕ 


Прогноз благоприятный. 
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Хронический гастрит хо 


дивиче 
кл 
Е р фагоге 
Указатель описаний ЛС Хронический гастрит — хроническое в 980 и < 
слизистой оболочки желудка со ст Спален золот го 
Антагонисты дофаминовых Ом рукту РНоЙ пе, еско 
стройкой ее и нарушением секреторной, и И пере. ДиагноЭ 
рецепторов ы ы "торной 
частично инкреторной фун: ной ым 
Метоклопрамид зна Функций желудка. < вомо ( 
е 
Спазмолитические ЛС которы! я 
у 
Дротаверин Эпидемиология мет ди 
Папаверин дени дка я 
7 елу; 
Хронический гастрит является одним из наиболее мил 
сто встречающихся заболеваний. Хроническим -ы ствует он 
ритом страдают около 50—80% всего взрослого вас. Также т 
ления, с возрастом заболеваемость увеличивается ческие Те 
Тот, КОТ 
зивные б 
Классификация биоптата) 
ские мето} 
Выделяют 2 типа гастрита: агностика 
| = тип А (неатрофический, гиперсекреторный); 
| = тип В (атрофический). 
Для типа А характерно преимущественное поражение АДиффер 
в области дна желудка. Тип В поражает в основнома=- 
тральный отдел и встречается в 4 раза чаще типа А, Хроничес 
чаще у молодых и в 100% случаев обнаруживаетсяпри ференцир 
язвенной болезни. пенсией, : 
| ственным; 
| ми желуд 
| Этиология и патогенез 
| В основе развития гастрита типа А лежит аутоимму=" Клинич. 
| ный механизм, снижение выработки соляной кислоты: Е —— 
| Е К факторам, способствующим типу В, относятся 32" Лечение 1 
| ыы < содержимого из двенадцатиперстной кишки В ЗОДят ко; 
лудок, курение, употребление острой пищи, алкого" Не ист 
| нь некоторых ЛС. Необы 
| ажн, = 
ЕН место в развитии хронического гастри?а ТЫ, Упот : 
тиолотинеек а ФИЦИрованию НеНсобас!ет Руб", „Ри хр 
я ще- 
пбиоиаын Роль которого доказана и 06 № Недс 
дс Вите) 
пана ч 
але д, 
Чы на ан 


Глава 23. 3. 
. Забол. 
евания жЖелудочно-кишечного тракта и беременность 


агноз и рекомендуемые 
М инические исследования 


Еж 
Эзофагогастродуоденоскопия является 
золотым стандартом в диагностике хро- 
нического гастрита. 

Диагноз «гастрит» может считаться пра- 
вомочным при оценке биоптатов желудка, 
которые берутся из различных отделов 
желудка, т.е. морфологическом подтверж- 
дении диагноза. Гиперемия слизистой 
желудка является субъективным призна- 
коми лишь косвенным образом свидетель- 
ствует о наличии гастрита. 

Также проводят различные диагности- 
ческие тесты для выявления Нейсобает 
роте, которые подразделяются на инва- 
зивные (биопсия, уреазный тест, посев 
биоптата) и неинвазивные (серологиче- 
ские методы, дыхательный тест, ПЦР-ди- 
агностика). 


Дифференциальный диагноз 


Хронический гастрит необходимо диф- 
ференцировать с функциональной дис- 
пепсией, язвенной болезнью, доброкаче- 
ственными и злокачественными опухоля- 
ми желудка. 


Клинические рекомендации 


Лечение при хроническом гастрите про- 
Вводят комплексное, дифференцирован- 
ное и строго индивидуальное. 
Необходимо соблюдение режима, дие- 
ты, употребление минеральных вод. 
ри хроническом гастрите с секретор- 
ной недостаточностью (атрофическом 
"астрите) назначают спазмолитические 
(папаверин, дротаверин), метокло- 
Врамид, седативные ЛС (отвары корня 
но ерианы, травы пустырника). Показа- 
Настои из лечебных трав (семя укро- 


па, мята перечная, 


цветки ромашки, ты- 
сячелистник). р Утв 


п и, 
повышенной а ре и 
водится так же, каки ольны ка я 

) ных язвенной 
болезнью. 

При выраженной секреторной недо- 
статочности проводят восполнение дефи- 
цита соляной кислоты и пенсина (бета- 
ин/пепсин, сычужные ферменты). 

При эрозии слизистой оболочки же- 
лудка и двенадцатиперстной кишки тра- 
диционно применяют невсасывающиеся 
антациды. При применении данных ЛС 
болевой синдром обычно купируется за 
2—6 суток. 

Вопрос об эрадикации НейсоБасет рую 
следует по возможности отложить до окон- 
чания сроков беременности. 


Оценка эффективности лечения 


Одним из основных критериев эффектив- 
ности лечения является купирование 
клинической симптоматики. 


НЕ РЕНИ НИНЕ 
Осложнения и побочные эффекты 
лечения 


См. подглаву «Изжога». 


Е о 
Ошибки и необоснованные 


назначения 
р Е БЕВНЕЕ 


См. подглаву «Изжога». 


о 


Е 


Общее состояние плода при наличии у ма- 
тери неосложненного хронического гастри- 
та страдает мало. Прогноз благоприятный. 
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Язвенная болезнь 


Указатель описаний ЛС 


Антагонисты дофаминовых 
рецепторов 

Метоклопрамид 

Антацидные ЛС 
Алгедрат/магния гидроксид 


М-холиноблокаторы 
Метоциния йодид 
Ферментные ЛС 
Панкреатин 


Панкреатин/желчи компоненты/ 
гемицеллюлаза 


Язвенная болезнь (ЯБ) — хрониче 

протекающее заболевание с разнообразной чек 

ской картиной и изъязвлением слизистой ть 
о 


желудка или двенадцатиперстной кишки "у. 
обострения. 


ское, 


Эпидемиология 


Предполагается, что 8—10% населения ст 
Среди больных ЯБ женщин встречается в 410 раз 
меньше. Обострение ЯБ чаще наблюдается в Т либо в 
Ш триместре за 2—4 недели до родов или в раннем по- 
слеродовом периоде. 


Радают Я 


Классификация 


Различают ЯБ желудка и ЯБ двенадцатиперстной 
кишки. 


Этиология и патогенез 


ЯБ возникает в результате нарушения равновесия 
между агрессивными (соляная кислота, пепсин, желч- 
ные кислоты) и защитными (секреция слизи, выработ- 
ка простагландинов, адекватное кровоснабжение) м- 
ханизмами слизистой оболочки желудка и двенадиа- 
типерстной кишки. 


Важнейшую роль в развитии ЯБ играет Нейсобасй" 
рота. 
Беременность благоприятно влияет на течение 


ЯБ: в боль 

; шинстве случаев н емиссия 
5 аблюдается р 

заболевания. Это 


реторной и мот 


стрин, ВИП, б 
тормонов, прост 
биологически а 


рег от 
вредных привычек ЯРНЫМ питанием, отказом 


р 


Глава 23. Заболе, 


Клинические признаки 
и симптомы 


Болевой симптом является ведущим в кли- 
нике заболевания. При локализации язвы 
в проксимальных отделах желудка ха- 
рактерны ранние боли (через 30—60 мин 
после еды). Поздние боли (через 1—1,5 ч 
после еды), ночные, «голодные» боли бо- 
лее характерны для ЯБ двенадцатипер- 
стной кишки. На высоте болей может воз- 
никнуть рвота кислым содержимым. Боли, 
как правило, проходят после еды, при- 
ема антацидных ЛС, блокаторов Н,-ре- 
цепторов. 

Неспецифические проявления ЯБ вклю- 
чают тошноту, изжогу, отрыжку. 

Для ЯБ типичны сезонные обострения. 

Иногда ЯБ может протекать бессимп- 
томно. 


Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования 


В типичном случае характерная клини- 
ческая картина не вызывает затруднений 
в постановке диагноза. 

Показатели общего и биохимического 
анализа крови остаются в норме, при обо- 
стрении нередко наблюдается положи- 
тельная реакция кала на скрытую кровь. 

Диагноз ЯБ окончательно устанавли- 
вается на основании эзофагогастродуо- 
деноскопии. При обострении обнаружи- 
вают язву слизистой оболочки желудка 
или двенадцатиперстной кишки, в фазу 
ремиссии — рубцово-язвенную дефор- 
мацию. 

Обязательным является взятие био- 
псии слизистой и проведение исследова- 
ний на Нейсобасвет руют? (см. подглаву 
“Хронический гастрит»). 


Аифференциальный диагноз 


ЯБ необходимо дифференцировать с 
Ункциональной диспепсией, хрониче- 
е-— тастритом и дуоденитом, рефлюкс- 
офагитом, синдромом Золлингера—Эл- 


л м 
исона, доброкачественными и злокаче 


Твани и 
я желудочно-кишечного тракта и беременность 


ственными опухолями ж 


елудка и двенад- 
цатиперстной кишки. Е 


Клинические рекомендации 


Медикаментозную терапию проводят 
только во время обострения заболевания, 
подтвержденного клинически и лабо- 
раторно-инструментальными методами 
(кроме рентгенологического). Она показа- 
на также при отсутствии эффекта от со- 
блюдения режима питания, диеты, вклю- 
чения «пищевых» антацидов, при разви- 
тии осложнений. Необходимо учитывать 
возможное вредное влияние ЛС на состо- 
яние плода и тонус миометрия. 

Лечение комплексное и строго индиви- 
дуальное. Необходимо соблюдение режи- 
ма, диеты, употребление минеральных 
вод. Однако следует помнить, что мине- 
ральные воды не используют во второй 
половине беременности при развитии 
симптомов позднего токсикоза, когда не- 
обходимо ограничение потребления жид- 
кости. 

При отсутствии эффекта от соблюде- 
ния строгого режима питания, диеты на- 
значают невсасывающиеся, нераствори- 
мые антациды. Они реализуют свое дей- 
ствие посредством двух основных меха- 
низмов — нейтрализации и адсорбции 
продуцируемой желудком соляной кис- 
лоты. Благодаря отсутствию всасывания 
именно эти ЛС наиболее подходят для бе- 
ременных: 

Алгедрат,/ магния гидроксид внутрь за 
60 мин до еды 15 мл 3 р/сут и 4-й раз 
‘на ночь, 14 сут. 

Также эффективен прием обволакива- 
ющих и вяжущих ЛС (лучше раститель- 
ного происхождения) — отвары ромашки, 
зверобоя, тысячелистника. 

При выраженном болевом синдроме на- 
значают спазмолитики (папаверин, дро- 
таверин), из холинолитиков допустим 

метоциния йодида: 
И а йодид, 0,1% р-р, п/к 0,5 мл 
сут, 5 сут. Е 
нае 8 с обострением ЯБ и рвотой 
беременных дополнительно назначают 


метоклопрамид: 
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Метоклопрамид внутфь 10 мг 2р/сут, 


10—14 сут. г 
При метеоризме, явлениях кишечной 


диспепсии дополнительно рекомендуется 
прием ферментных ЛС: 


Панкреатин внутрь во время еды 
10 000—20 000 ЕД 3 р/сут, до клини- 
ческого улучшения ‘или 

Панкреатин / желчи компоненты, РА 
гемицеллюлаза внутфъ во время еды, 
1 драже 3 р/сут, д0 клинического 
улучшения. 

В гастроэнтерологической практике 
для лечения ЯБ широкое применение на- 
шли ЛС из группы антагонистов Н.-ре- 
цепторов и ингибиторов протонной пом- 
пы, однако следует по возможности избе- 
гать назначения их беременным в виду 
малой изученности их действия на плод. 
По мнению Х. Кьюмерле и К. Брендел, 
«в случае необходимости проведения ле- 
карственной терапии следует использо- 
вать те ЛС, которые широко применялись 
во время беременности в течение многих 


лет, предпочитая их более новым препа- 
ратам». 


Е ЗНА ненай 
Оценка эффективности лечения 
Е ЕН РАЕЧЕНИЯ но 


Критериями эффективности лечения яв- 
ляются уменьшение жалоб, отрицатель- 
ная реакция при исследовании кала на 


скрытую кровь, рубцевание язвы при эн- 
доскопическом контроле. 


о ИОРАН 
Осложнения и побочные эффекты 
лечения 


—— ее 
Редко при лечении антацидными ЛС воз- 
можно появление запоров, тошноты, рво- 
ты, изменение вкусовых ощущений, 


При приеме ферментных ЛС 
аллергические реакции (гипер МОЖ 
чихание, слезотечение) ия 


Ко; 
› Диарея ЖИ, 
абдоминальные боли (в тм. Ы 
ом 


лика), гиперурикемия, гиперурикоу, ко. 
ия, 


Ошибки и необоснованные 
назначения 
Нельзя проводить антихеликобакте 
ную терапию без подтверждения н } 
инфекции Нейсофасвет рут. 
Беременным не следует назначать ат- 
ропин и висмутсодержащие ЛС. 


аличия 


Прогноз 


В большинстве случаев отмечается доб- 
рокачественное течение ЯБ при беремен- 
ности, хотя в 25% случаев возможно раз- 
витие обострения. Общее состояние плода 
при неосложненной ЯБ у матери страда- 
ет мало. Практически во всех случаях 
через 3—5 суток от начала лечения уда- 
ется добиться исчезновения болей, а че- 
рез 2—3 недели стационарного лече- 
ния — хорошего результата. Всем бере- 
менным, перенесшим обострение ЯБ, за 
2—3 недели до родов необходимо прово- 
дить профилактический курс лечения 
Особое внимание необходимо уделить по- 
слеродовому периоду, когда риск 0бост- 
рения ЯБ повышается. 

Осложнения ЯБ, такие как перфорация 
или кровотечение, чрезвычайно опасны 
для жизни матери и будущего ребенка, 
если не распознаны вовремя. Частота ХИ" 
Рургических осложнений ЯБ у беремей- 
ных составляет 1—4 на 10 000, при этом 
> еее смертность достигает 16% 

льная — 10%, 
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Е 

ры регистрированные вРФ: 

2ле арин, Фламин, 

%' Зарегистрированные вРФ: 
оС, Холосас. 


№ 


вания Е 
ох Заболе желчевыделительной системы 


З 
аболевания желчевыводящих путей, такие как хро- 
нический холецистит, д 


ческое рецидивирующее заболевание, связанное с на- 
личием воспалительных изменений в стенке желчно- 
го пузыря. 

Дискинезия желчевыводящих путей (ЖВП) — за- 
болевание, в основе которого лежат нарушения мото- 
рики желчного пузыря и ЖВП без признаков их ор- 
ганического поражения. 

Желчнокаменная болезнь (холелитиаз) — заболе- 
вание, характеризующееся образованием желчных 
камней в печени, желчных протоках или желчном 
пузыре, чаще в последнем. 


Эпидемиология 


Особенно часто заболевания желчевыделительной си- 
стемы встречаются в молодом возрасте, у женщин в 
4—7 раз чаще, чем у мужчин. Хронические заболева- 
ния печени и ЖВП встречаются у 3% беременных. 

Холецистит (бескаменный) встречается во время бе- 
ременности редко (0,3%), тк. прогестерон расслабляет 
гладкую мускулатуру желчного пузыря и Ж ВП. 

Гипомоторная дискинезия примерно у трети жен- 
щин встречается в Г триместре, 2/3 — в ПивШ три- 
местрах. 

Частота холецистэктомии при беременности состав- 
ляет около 0,1—0,3%. 


Классификация 


В желчнокаменной болезни по клиническому тече- 
нию различают бессимптомные конкременты желчно- 
го пузыря, симптоматически неосложненное и ослож- 
ненное течение заболевания. 

Дискинезию ЖВП разделяют на гипермоторную и 


гипомоторную. 


В 
Этиология и патогенез 


ию хронического холецистита способствует 


Обострен вающаяся во время бере- 


ви: 
гиперхолестеринемия, раз 
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ЦИИ 


РАЗДЕЛ И. КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДА. 


менности. Существенную роль играет и и: 
фекция. Возбудители — чаще стафил 
и кишечная палочка. 

а дискинезии ЖВП лежат нару- 
шения моторики желчного пузыря И 
ЖВП без признаков их органического по- 
ражения. При беременности эти наруше- 
ния встречаются особенно часто. 


Клинические признаки 
и симптомы 


Основным в клинике хронического холе- 
цистита является болевой синдром. Боль 
локализуется в правом подреберье, реже 
в эпигастральной области, иррадиирует в 
правую лопатку, ключицу, плечо, реже — 
в левое подреберье. Возникновение боли и 
ее усиление обычно связаны с нарушени- 
ем диеты (употребление жирных и жаре- 
ных блюд, яиц), физической нагрузкой, 
стрессом, переохлаждением, сопутству- 
ющей инфекцией. Болевой синдром обыч- 
но сопровождается диспепсическим син- 
дромом (отрыжка горечью, тошнота, рво- 
та, чувство распирания в животе, вздутие 
кишечника, нарушение стула). При за- 
труднении оттока слизи из-за скопления 
слизи, эпителия или паразитов в общем 
желчном протоке может наблюдаться 
желтушная окраска’ кожных покровов. 
В фазе обострения возможно повышение 
температуры. При пальпации определя- 
ют болезненность в правом подреберье, 
положительные болевые симптомы холе- 
цистита. 

Гипермоторная дискинезия также ха- 
рактеризуется периодически возника- 
ющими приступообразными болями в пра- 
вом подреберье и правой половине живо- 
та вследствие внезапного повышения 
давления в желчном пузыре, обычно по- 
сле погрешностей в диете. Боли возника- 
ют через час и более после еды, Иногда 
приступы сопровождаются тошнотой, рво- 
той, запорами. Болевые симптомы, харак- 
терные для холецистита, выражены не- 


резко или отсутствуют. Температура те- 
ла не повышается. 


Для гипомоторной дискинезии харак- 
терны постоянные тупые ноющие боли 
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в правом подреберье без четкой 
ции. Больные часто жалуются д ад 
ние аппетита, отрыжку воздухом, ты 
ту, горечь во рту, вздутие живо < 
Желчнокаменная болезнь мо 
текать бессимптомно или Же клиничеся 
проявляться желчной коликой либо С и 
ническим калькулезным холецистит, 
симптомы которого идентичны таковыу 
при хроническом бескаменном холецие- 
тите. 


жет про. 


Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования 


Основной метод диагностики патологии 
ЭВП является УЗИ. 

Также проводят клинический анализ 
крови (определяют число лейкоцитов и 
СОЭ для оценки наличия воспалительного 
процесса), биохимический анализ крови 
(определяют уровень общего и свободного 
билирубина, печеночных ферментов). 

Рентгенологические методы исследова- 
ния при беременности не применяют. 


Дифференциальный диагноз 


Дифференциальную диагностику заболе- 
ваний желчного пузыря и ЖВП проводят 
друг с другом и другими заболеваниями 
ЖКТ, такими как ЯБ двенадцатилерс” 
ной кишки, хроническим дуоденитом, 3" 
болеваниями поджелудочной железы, 0 
трым аппендицитом. 

При беременности дифференциальну® 
диагностику проводят также с пиелонеф- 
ритом, мочекаменной болезнью, при #2" 


личии желтухи — с вирусным гепатитом 
тестозами. 


= И, 
Клинические рекомендации 
Принципы лечен; 
ременности. 
Необходимо 
хроническом х 


ия такие же, как и В#° 


в м я, 
7227 


И’ 


/# 
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воспалительных явлений. Питание дроб- 
ное, 5—6 р/ сут. При сопутствующей ги- 
помотроной дискинезии предпочтитель- 
ны «холецистокинетические» продукты, 
богатые липотропными веществами. При 
типермоторной форме рекомендуют ми- 
неральные воды с их уменьшением во 
второй половине беременности. 

Возможен прием антибактериальных 
ЛС, таких как олеандомицин, ампицил- 
лини оксациллин: 

Оксациллин внутфь 0,25 24 р /сут, 
5—6 сут. 

Всем без исключения беременным на- 
значают желчегонные ЛС. Так как чаще 
превалирует гипомоторная дискинезия, 
наиболее показаны холецистокинетики. 
Они обладают и послабляющим эффектом: 

Сорбитол, 10—15% р-р, внутфъ за 30 мин 
до еды 50—70 мл 2—3 р/сут, 
длительно. 

Беременным лучше назначать расти- 
тельные препарата: цветки бессмертника 
песчаного, кукурузные рыльца, лист мяты 
перечной, семена укропа, плоды шиповни- 
ка, корень барбариса, которые обладают 
смешанным (холеретическим и холецисто- 
кинетическим) действием, отдельно или в 
смеси 1:1. Отвар готовят из расчета 1 ст. л. 
измельченного сырья на 1 стакан кипятка. 
Далее по 1/3 стакана в теплом виде за 
30 мин до еды 3—4 р/сут. Особенно во 
второй половине беременности удобно при- 
нимать бессмертника песчаного цветки: 

Бессмертника песчаного цветки внутръ 
за 30 мим, до еды 50—100 мг 3 р/сут, 
3—4 нед. 

В качестве желчегонного ЛС можно ис- 
пользовать препарата шиповника (сироп 
из сгущенного водного экстракта плодов 
шиповника и сахара). Перед употребле- 
нием его можно растворить в половине 
стакана теплой воды: 

Шитовника плодов экстракт внутрь 
за 30 мин до еды 1—2 сть. л. 3 р/сут, 
длительно. 

Возможны и лечебные дуоденальные 
Зондирования, особенно при необходимо- 
сти ограничить жидкость, или слепые тю- 

ажи с растительными маслами 30— 
40 мл, карловарской солью или солью 

арбара — 1 чл. на 1 стакан воды. При 


проведении тюбажа г 
следует. 

При выраженном болево 
казаны спазмолитики и анальгетики 
(дротаверин, папаверин, метамизол на- 
трий в обычных дозах). 

Метоклопрамид нормализует моторику 
пузыря у беременных независимо от вида 
дискинезии, вт. и при рвоте беременных: 

Метоклопрамид внутрь 10 мг 2 р/сут, 
10—14 сут. 

Гипермоторная форма дискинезии 
ЖВП лечится диетой с ограничением хо- 
лецистокинетических продуктов, приемом 
спазмолитиков, теплых минеральных вод 
низкой минерализации с их уменьшением 
во второй половине беременности. 

При гипомотроной дискинезии пред- 
почтительны «холецистокинетические» 
продукты, богатые липотропными веще- 
ствами. Необходимы желчегонные холе- 
цистокинетики, умеренный прием расти- 
тельных стимуляторов (экстракт элеуте- 
рококка, пантокрин, женьшень). 

Цель консервативного лечения при 
желчнокаменной болезни — уменьшить 
воспалительный процесс, улучшить от- 
ток желчи и моторную функцию пузыря 
и протоков. Во многом это сходно с лече- 
нием хронического холецистита (лечеб- 
ное питание, желчегонные, спазмолити- 
ки, анальгетики). Прием ЛС изгруппы хо- 
лецистокинетиков резко ограничен. 


релку ставить не 


м синдроме по- 


Оценка эффективности лечения 
ео 34 ЕЕ 


Критериями эффективности лечения яв- 
ляются уменьшение болевого синдрома, 
нивелирование явлений диспепсии, купи- 
рование воспаления. 


_ ре аа ВЖЕ НЕВЕ 
Осложнения и побочные эффекты 


лечения 
две 


При приеме метоклопрамида возможно 
возникновение сонливости, утомляемо- 
сти, тревожности, растерянности, головной 
боли, шума в ушах. Со стороны пищева- 
рительной системы: запор или диарея, 
редко — сухость во рту. 


РАЗДЕЛ И. КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 


Прием сорбитола может сопровож- 
даться слабостью, тошнотой, головокру- 
жением, метеоризмом, диареей. 


Ошибки и необоснованные 
назначения 


При гипомоторной дискинезии желче- 
выводящих путей и спазмолитики, и хо- 


леретики не показаны, т.к. и 

ние может Усилить гипото Х примы, 

менных. нию у баре. 
№. 


При неосложненном холецистит 
для матери и плода в целом удо 
тельный. 


е прогноз 
Влетвору. 


Гл 


ава 23. Забо, ан. чно-, ечноги еременность 
; лев 
ия желудо кишечного тракта и 6. ременн: 


Заболевания поджелудочной железы 


Панк 
р реатит — полиэтиологичное заболевание с вос- 
ительно-деструктивными 


> изменениям - 
лудочной железы. ее 


Эпидемиология 


Острый панкреатит встреч: 
ставляет около 1:4000. Во а ыы ый 
рый 
панкреатит может возникнуть на любом сроке, но ча- 
ще во второй половине беременности. 
Обострение хронического панкреатита возникает 


примерно у !/з беременных. В1 триместре часто совпа- 
дает с ранним токсикозом. 


Классификация 


Различают острый и хронический панкреатит. 


Этиология и патогенез 


Развитию панкреатита способствуют не только меха- 
нические нарушения, препятствующие оттоку пан- 
креатического сока, но и гормональные изменения, 
свойственные беременности. Фоном для развития пан- 
креатита являются инфекционные заболевания, ин- 
токсикации, стрессовые ситуации, заболевания пече- 
нии ЖКТ, холециститы, ОПГ-гестозы. 


Клинические признаки и симптомы 


При остром панкреатите беременные жалуются на 
появление болей в эпигастральной и околопупоч- 
ной областях, в 50% случаев иррадиирующих в спи- 
ну, ухудшение общего состояния, плохой аппетит, 
бессонницу. В 75% случаев возникают тошнота и 
рвота. Со временем рвота может приобретать му- 
чительный, неукротимый характер. Повышается 
температура тела. Появляется вздутие живота, 
большей частью по ходу поперечной ободочной 
У 40% больных появляется желтушность кожных 
ер. Иногда отмечаются неврологиче- 
головная боль, спутанность сознания. 
с налетом. На коже могут по- 


покровов и скл 
ские симптомы, 
Язык становится сухим, 
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|. КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 


РАЗДЕЛ 1 


ас- 
явиться высыпания, кровоизлияния, В и 
кулиты. Пульс урежается, АД снижается. 


Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования 


При остром панкреатите, как и при обост- 
рении хронического панкреатита, при 
пальпации живота отмечается зона б0- 
лезненности в эпигастральной области в 
проекции поджелудочной железы и рези- 
стентность передней брюшной стенки, 
наиболее выраженные в верхнем отделе, 
также возможно появление мышечной 
защиты. 

Помогают в диагностике панкреатита 
лабораторные исследования. В клиниче- 
ском анализе крови при остром панкреати- 
те выявляется высокий лейкоцитоз со 
сдвигом формулы влево, повышается ге- 
матокрит. При хроническом панкреатите 
показатели клинического анализа крови 
могут оставаться нормальными. Данные 
лабораторных исследований сопоставля- 
ют с результатами клинического наблю- 
дения за беременными. 

О тяжести заболевания может свиде- 
тельствовать развитие гипергликемии и 
гипокальциемии. 

Наибольшее диагностическое значение 
имеет определение активности амилазы и 
липазы в крови и моче. Повышение уров- 
ней амилазы и липазы сыворотки крови 
при остром панкреатите происходит в пер- 
вые сутки и сохраняется в течение 3— 
7 суток. Исследование липазы технически 
более сложное, чем определение суммар- 
ной амилазы, но обладает более высокой 
чувствительностью и специфичностью. 
Однако необходимо Учитывать, что при бе- 
ременности уровень амилазы крови может 
быть повышен и в отсутствии патологии 
поджелудочной железы. При хроническом 
панкреатите повышение уровня фермен- 
тов в крови или моче наблюдается редко. 

Для оценки внешнесекреторной функ- 
ции поджелудочной железы проводят ко- 
прологическое исследование. 

Обязательным является проведение 
УЗИ поджелудочной железы. При остром 
панкреатите с помощью УЗИ можно обна- 
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ружить признаки отека Поджелу 

железы, скопление Жидкости, ай 
желчные конкременты, расши ев 
щего печеночного протока всле е . 
рушения оттока желчи. УЗИ пи к = 
ческом панкреатите позволяет а 
размеры поджелудочной з 


железы, расу. 
рение и неровность контура, псевдокист 
т. 


ДСтвие 


Дифференциальный диагноз 


Повышение амилазы крови наблюдаетея 
не только при панкреатите, но и при нор. 
мально протекающей беременности, по- 
чечной недостаточности, паротите, забо- 
леваниях ЖВП, перфорации язвы. 

Диагностика острого панкреатита у бере- 
менных представляется трудной. Необхо- 
димо дифференцировать острый панкрез- 
тит от преэклампсии, преждевременной 
отслойки нормально расположенной пла- 
центы, мочекаменной болезни, острого хо- 
лецистита. 


Клинические рекомендации 


Лечение проводят только в условиях хи- 
рургического стационара. 

Лечение острого панкреатита начина- 
ют с исключения питья и питания, эваку- 
ации желудочного содержимого (через 
нос тонким зондом), назначают спазмоли- 
тики и анальгетики. 

Для восстановления водно-электролит- 
ного баланса под контролем содержания В 
плазме крови натрия, калия, кальция, ХЛо- 
ра вводят полиионные растворы (0,9% рас 
твор хлорида натрия, натрия хлорид/КалР- 
ция хлорид/калия хлорид и др.). 

Для борьбы с интоксикацией испольЗу- 
ют поливидон/натрия хлорид/калия Ло 
рид/кальция хлорид/магния хлорид/На- 
трия гидрокарбонат, кокарбоксилазу, 


аскорбиновую кислот ь рас- 
с и 20% р 
твором декст’ и 


жания глюк, 
РН крови вводят 4 


Глава 


дии используют декстран, средняя моле- 
кулярная масса 30 000—40 000. 

Инфузионная терапия проводится под 
контролем гематокрита, суточного (поча- 
сового) диуреза с учетом потери жидко- 
стис рвотой и дыханием. Через каждые 3 ч 
измеряется АД и температура; при тем- 
пературе свыше 38° С вводят жаропони- 
жающие ЛС: метамизол натрий, параце- 
тамол. Назначают введение магния суль- 
фата путем в/в капельного вливания. 

Для борьбы с инфекцией беременным 
назначают антибиотики пенициллинового 
ряда и его синтетические аналоги (ампи- 
циллин). При тяжелом панкреонекрозе 
назначают антибиотики широкого спект- 
ра действия: цефазолин, карбенициллин. 

Учитывая тяжесть состояния больных, 
назначают комплекс витаминов, белко- 
вые ЛС. Вводят ингибиторы ферментов 
поджелудочной железы. 

Для снятия отека поджелудочной же- 
лезы назначают диуретики (кроме тиа- 
зидных). 

Лечение обострения хронического пан- 
креатита такое же, как и острого панкре- 
атита. Первые 3 суток соблюдают режим 
голода и жажды. Далее диета. В связи с 
истощением внешнесекреторной функ- 
ции поджелудочной железы при наруше- 
нии пищеварения показаны ферментные 
ЛС, принимаемые во время еды в обыч- 
ных дозах. 


Оценка эффективности лечения 


Показателями эффективности лечения 
являются уменьшение болей, снижение 


23. Заб. 
2 аболев 
ания желудочно-кишечного тракта и беременно. 
сть 


темп 
ературы, нормализация лаборатор- 


т г 
р показателей, прежде всего фермен- 
ов поджелудочной железы. 


Осложнения 
и побочные э 
лечения “ 


Побочные эффекты при лечении ингиби- 
торами фибринолиза наблюдаются срав- 
нительно редко и в основном при в/в вве- 
дении ЛС. К ним относятся головная боль, 


сонливость, головокружение, шум в ушах, 
слабость, диспепсия. 


Ошибки и необоснованные 
назначения 


Широко распространено использование 
при хроническом панкреатите ингибито- 
ров протеаз. Тем не менее в нескольких 
рандомизированных контролируемых ис- 
следованиях показана неэффективность 
этих ЛС. 

При панкреатите нельзя назначать ти- 
азидные диуретики. 


Прогноз 


При остром серозном панкреатите воз- 
можен благоприятный исход, при ос- 
тальных формах высок процент пери- 
натальной и материнской смертности 
(до 40%), что выше, чем у не беремен- 
ных. 

Хронический панкреатит не является 
противопоказанием для беременности. 


РАЗДЕЛ И, КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 


Геморрой 


Геморрой — варикозное расширение вен в 95 
заднего прохода. масти 


Эпидемиолоия 
А 


По данным различных авторов, распространенноет, 
геморроя среди взрослого населения колеблется от 
11 до 24%. При беременности геморрой беспокоит каж. 
дую 3-ю женщину. 


Классификация 


Различают наружный и внутренний геморрой. 

Под наружным геморроем понимают расширение 
вен наружного прямокишечного сплетения, лежащею 
под кожей вокруг заднего прохода. 

При внутреннем геморрое в процесс вовлекаются 
вены внутреннего прямокишечного сплетения, лежа- 


щего под слизистой оболочкой самого дистального от- 
дела прямой кишки. 


Этиология и патогенез 


Появление геморроя является результатом нарушен- 
ной гемодинамики и воспаления в сосудах геморрой 
дальных сплетений, что часто сопровождается тром 
бозом, варикозным расширением и склерозом вен, 
кровотечением. 

Проявление или обострение геморроя у женщин 
происходит главным образом во время беременности и 
ши” Родах, что связано с застоем крови из-за повы” 
ценного внутрибрюшного давления. Провоцирующих 
фактором являются запоры, нередко возникающие 8 


тест: 4 
стационный период вследствие гипотонического © 
стояния прямой кишки. 


Клинические признаки и симптомы — 


болей днего 
про: икаюн в области за. 

ль во время и после дефекации 

занных интермиттирую кровотечений (с8Я” 

‚› как прав ь 

ренних теморроидальных СИ) выпадения 2 
УЗлов. Довольно часто 


Клинич‹ 


Необходи; 
ся регул; 
ликвидац 
фекации { 


Глава 23. Заб 
. Заболеваь 
чия желудочно-кишечного тракта и бе} 
'ременность 


изнаки сочетаются с анальным зудом 
или чувством жжения, мокнутия, садне- 
нияв области заднего прохода. 


Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования 


Геморроидальные узлы можно выявить 
при осмотре анальной зоны и пальцевом 


исследовании прямой кишки. 


Дифференциальный диагноз 


Геморрой необходимо дифференциро- 
вать с опухолями прямой кишки, а также 
воспалительными заболеваниями или ди- 
вертикулезом толстой кишки. 


Клинические рекомендации 


Необходимым условием лечения являют- 
ся регуляция опорожнения кишечника, 
ликвидация запоров, осуществление де- 
фекации без усилий. После каждого опо- 
рожнения необходимо промывать область 
заднего прохода прохладной водой. 

Консервативное лечение включает ма- 
зевые аппликации и свечи, содержащие 
анестетики. Назначают трибенозид с ли- 
докаином. Трибенозид уменьшает прони- 
цаемость капилляров и улучшает сосуди- 
стый тонус. Лидокаин оказывает местно- 
анестезирующее действие. ЛС вызывает 
быстрое облегчение неприятных симито- 
мов, вызванных геморроем (боль, зуд, 
натяжение кожи). Оказывает местное 
противовоспалительное, вазоконстрик- 
торное, анестезирующее действие. 

В момент обострения назначают при- 
мочки с алюминия ацетатом, нитрофура- 
лом, применяют мази (фенилбутазон, 
мазь, содержащую гепарин натрий, бензо- 


ка 
: ини бензоникотиновую кислоту, руто- 
ид, гель троксерутина). 


Оценка эффективности лечения 


Лечение является эффективным при ку- 


пировании основных симптомов заболе- 
вания. 


Осложнения и 
побочные эффекты 
лечения ыыы 


При применении трибенозида возможно 
возникновение жжения, усиление пери- 
стальтики кишечника. 


Ошибки и необоснованные 
назначения 


Трибенозид в Г триместре беременности 
назначать не рекомендуется. 

Оперативное лечение беременным, как 
правило, не проводится. 


Прогноз 


Наличие геморроя не принимается во 
внимание при выборе метода родораз- 
решения, но учитывается в тактике ве- 
дения беременности и послеродового 


периода. 


Литература 


1. Акушерство. Под ред. Г.М. Савельевой. 
М.: Медицина, 2000; 1046 с. 

2. Рациональная фармакотератия забо- 
леваний органов пищеварения. Под ред. 
В.Т. Ивашкина. М.: Литтерра, 2003; 


1046 с. 


361 


| 


РАЗДЕЛ И, КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 


Глава 24. Заболевания щитовидной 


железы и беременность 


Диффузный токсический 306 
(болезнь 
Грейвса—Базедова) ...... 365 
Гипотиреоз ............... 371 
Эндемический 
эутиреоидный зоб ........ 374 
Тиреоидиты 

Аутоиммунный 

тиреоидит 

Хашимото.. 


Послеродовой 
тиреоидит .............. 382 


Щитовидная железа (ЩЖ) вырабаты: 
мона: биологически более активный ТРийодти 
нин (Т., или лиотиронин) и менее активный рок 
(Т., или левотироксин). Ежедневно из Щжвь ово, 
поступает примерно 90 мкг Т, и 10 мкг ТФ При фь 
ците йода Т; выделяется в повышенном количестве 
Оба гормона находятся в крови в ОСНОВНОМ В связан. 
ном с тироксинсвязывающим глобулином состоянии, 
В свободном виде в крови содержится всего 0,03— 
0,05% Т и 0,15—0,3% Т.. Связанная и свободная фрак. 
ции тиреоидных гормонов вместе составляют общую 
фракцию Т; и общую фракцию Т.. к 
Роль гормонов ЩЖ; в период становления и функ- 
ционирования репродуктивной системы чрезвычайно 
велика. Тиреоидные гормоны влияют на синтез белка 
и рост клеток, стимулируют синтез РНК в ядре, акти- 
вируют тканевое дыхание. Гормоны имеют больше 
значение для развития плода, роста и дифференциа- 
ции тканей, влияя на все виды обмена веществ. Усили- 
вая процессы метаболизма, тиреоидные гормоны по- 
вышают потребность в различных ферментах и, соот- 
ветственно, в необходимых для их синтеза витаминах. 
Тиреоидные гормоны влияют на половые железы, 
тормозя фолликулостимулирующую и повышая люте- 
инизирующую функцию гипофиза, увеличивают чув- 
ствительность яичников к гонадотропным гормонам и 
эндометрия к эстрогенам. В пубертатный период тире- 
оидные гормоныактивно влияют на организм, стимули- 
руя совместно с половыми стероидами окончательное 
завершение физической, половой и психической диф- 


вает ДВа гот. 


беременн‹ ети; 

Ич и 

увеличение про; ; : 

= уве. тиреоидных гормонов щи; 
увеличение п р 


и тироксинсвязывающего 
ни вызывает: 


— повышение Уровня об; х т. ней 
у 


уровни свободных Тит, 


не изменяются; 


ут больше 
ференцие- 
отв. Усили- 
рмоны по- 
ах и, 00 


Глава 24, 3 (7 я еле. менность 
у . За й 
олевани: щитовидной железы и беременно: 


„ усиление экскреции йода с мочой, транс- 
плацентарный перенос йода и дейодиро- 
вание тиреоидных гормонов плацентой 
вызывает: 

— повышение потребности беременной 
в йоде; 

— дополнительную косвенную стиму- 
ляцию ЩЖ. 

В последние годы заболеваниям ШЖ во 

время беременности придается все боль- 

шее значение. Возникающие функцио- 
нальные изменения ЩЖ (гипо- и гипер- 
тиреоз) неблагоприятно влияют на тече- 
ние беременности. Тиреоидные гормоны 
матери в большой степени влияют на эм- 
бриогенез, нормальное развитие плода, 
оказывают непосредственное действие на 
рост и процессы оссификации, на форми- 
рование ЦНС, что коренным образом оп- 
ределяет состояние физического и психи- 
ческого здоровья потомства. 

Неадекватное лечение гипотиреоза у 
матери может привести к различного рода 
осложнениям: анемии, гестозу, отслойке 
плаценты, послеродовым кровотечениям и 
нарушениям функции сердечно-сосудис- 
той системы у матери и тяжелому пораже- 
нию ЦНС и других систем органов у плода. 

При тиреотоксикозе во время беремен- 
ности имеется риск самопроизвольного вы- 
кидыша, рождения плода с низкой массой 
тела, возникновения пороков развития. По- 
этому своевременная диагностика и адек- 
ватное лечение нарушений функции ЩЖ 
являются необходимым условием для фи- 
зиологии гестационного процесса. 


Классификация 


Традиционно используется классифика- 
Ция заболеваний ЩЖ, в основе которой 
лежит ее функциональное состояние. 


Заболевания щитовидной железы, 
сопровождающиеся развитием 
синдрома тиреотоксикоза 
иреотоксикоз, обусловленный повы- 
шенной продукцией гормонов ЩЖ: 
“ диффузный токсический зоб (болезнь 
Е Рейвса—Базедова); 
многоузловой токсический 306; 


" токсическая аденома; 
Е и уЦИрованный тиреотоксикоз; 
ртиреоидная фаза аутоиммунного 
тиреоидита; 
" тиреотоксикоз, об 
секрецией ТТГ: 
— аденома гипофиза, продуцирующая 
ть 
— синдром неадекватной секреции ТТГ 
(резистентность тиреотрофов к ти- 
реоидным гормонам); 
= трофобластический тиреотоксикоз (пу- 
зырный занос); 
* гестационный транзиторный гиперти- 
реоз. 
Тиреотоксикоз, обусловленный продук- 
цией тиреоидных гормонов вне ЩЖ: 
= опухоль яичника, продуцирующая гор- 
моны ЩЖ ($гита охатй); 
= метастазы рака ЩЖ, продуцирующие 
тиреоидные гормоны. 
Тиреотоксикоз, не связанный с гипер- 
продукцией гормонов ЩЖ: 
" медикаментозный (передозировка пре- 
паратов гормонов ЩЖ); 
„= тиреотоксическая стадия подострого 
тиреоидита де Кервена, амиодарон-ин- 
дуцированный тиреоидит. 


условленный гипер- 


Заболевания щитовидной 

железы, сопровождающиеся 

развитием синдрома гипотиреоза 

Первичный гипотиреоз: 

„ гипотиреоз, обусловленный уменьше- 

нием количества функционирующей 

ткани ЩЖ: 

— врожденный гипотиреоз (аплазия 
или гипоплазия ЩЖ); 

— гипотиреоз в исходе аутоиммунного 
тиреоидита Хашимото; 

— гипотиреоз в исходе других тиреоиди- 
тов (подострого, туберкулезного и тд. ); 

— послеоперационный гипотиреоз; 

— пострадиационный гипотиреоз; ы 

— гипотиреоз на фоне новообразований 
вщЩжЖ; : 

гипотиреоз, обусловленный нарушени- 

ем синтеза тиреоидных гормонов: 

— эндемический 306 с гипотиреозом; 

— спорадический зоб сгипотиреозом (ге- 
нетические дефекты биосинтеза ти- 
реоидных гормонов); 
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— ятрогенный (медикаментозный гипо- 
тиреоз из-за приема тиреостатиков 
и других ЛС). Е 
Гипотиреоз центрального происхождения: 
= гипотиреоз гипофизарного происхож- 
дения (вторичный гипотиреоз): 
— гипопитуитаризм; 
— изолированная недостаточность ТТГ 
(врожденная или приобретенная); 
— секреция биологически неактивного 
ыы 
* гипотиреоз гипоталамического проис- 
хождения (третичный гипотиреоз). 


Заболевания щитовидной 
железы, протекающие 

без нарушения ее функции 
Эутиреоидный зоб: 

" эндемический (диффузный, узловой); 
спорадический (диффузный, узловой); 
ятрогенный (медикаментозный); 

зоб, обусловленный зобогенными веще- 
ствами, содержащимися в пище. 
Тиреоидные неоплазии: 


„ доброкачественные оп 
= злокачественные опух 
Тиреоидиты: 

= острый: 

— гнойный; 
— негнойный; 
„ подострый (вирусный) 
Кервена; 
= хронический тиреоидит: 
— аутоиммунный: 
гипертрофический (306 Хашимот 
атрофический; 

— бессимптомный: 
безболевой; 
послеродовый; 

— специфический: 
туберкулезный; 
сифилитический; 
септико-микозный итд. 

— фиброзный тиреоидит Риделя (в на- 
стоящее время исключен из заболе- 
ваний ЩЖ и рассматривается толь- 
ко как симптом некоторых систен- 
ных заболеваний). 


Ухоли: 
оли. 


}; 


ТИреоидит — 


о 


"(Ва 
Эбле. 
| ТОЛЬ- 
ИСТЕМ- 
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диффузный токсический зоб 
(болезнь Грейвса—Базедова) 


ть 
Указатель описаний ЛС 
ные 


ГКС 
Гидрокортизон 
Тиреостатики 
Пропилтиоурацил 
Тиамазол 


Эпидемиология 


Распростран 
м О ия 
тиреотоксикоза у бе р а 
ук.» к У оеременных является диффузный 
ческий 306 (ДТЗ), или болезнь Грейвса—Базедо- 
ва. ДТЗ в экономически развитых странах страдают 
почти 1—2% населения, соотношение больных жен- 
щин к мужчинам составляет 7:1; заболевание может 
возникнуть в любом возрасте, но пик заболеваемости 
приходится на 20—40 лет. 


Классификация 


См. классификацию заболеваний ЩЖ. 


Этиология и патогенез 


Часто заболевание развивается после перенесенных 
инфекционных процессов, наблюдается семейная 
предрасположенность (в 50% случаев). Болезнь Грей- 
вса—Базедова — это аутоиммунное заболевание, при- 
чиной которого является стимуляция рецепторов ти- 
реотропного гормона ЩЖ на поверхности тиреоцитов 
под действием аутоантител. 

В настоящее время расшифрована структура ре- 
цептора ТТГ и установлены те антигенные детерми- 
нанты этого белка, с которыми взаимодействуют ука- 


занные антитела. 


Клинические признаки и симптомы 


Симптомы тиреотоксикоза: 
возбудимость, раздражительность; 
тахикардия, аритмия; 

тремор руки тела; и 
артериальная гипертония; | 
плохая переносимость тепла; 
повышение аппетита; 


В я я; 
жидкий стул, диарея, ь 
НХ = ость, мышечная слабость; 


енная утомляем . 
ОВ 58 повышенная потливость; 


кная, теплая кожа, 
нарушение концентрации внимания, бессонница; 
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ЕЛ И. КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 


РАЗД 


„ глазные симптомы тиреотоксикоза. 
Основные симптомы ДТЗ: 

„ симптомы тиреотоксикоза; 

„ зоб (не всегда); 

„ экстратиреоидная патология: 

— эндокринная офтальмопатия; 

— претибиальная микседема (редко). 
Экзофтальм (пучеглазие) выражен у 60% 
женщин, у большинства из них умеренно. 
Часто наблюдаются и другие глазные 
симптомы: Грефе (блеск глаз), Мебиуса 
(слабость конвергенции), Кохера (отста- 
вание верхнего века от радужной оболоч- 
ки при взгляде вниз), Штельвага (редкое 
мигание), Дальримпля (широкое раскры- 
тие глазных щелей), Еллинека (потемне- 
ние кожи на веках). 

Нарушение ритма сердца проявляется 
главным образом тахикардией, у 9% боль- 
ных — фибрилляцией предсердий (ФП) 
или мерцательной аритмией. 

АД не меняется при легкой степени бо- 
лезни; при среднетяжелом и тяжелом те- 
чении систолическое АД увеличивается 
за счет резкого возрастания ударного и 
минутного объемов крови. Диастоличе- 
ское АД уменьшается за счет увеличения 
емкости микроциркуляторного русла под 
влиянием избытка тиреоидных гормонов. 

У многих женщин выслуитивается сис- 
толический шум на верхушке сердца, 
обусловленный увеличенной скоростью 
кровотока. 

Различают 3 степени тяжести течения 

ДТЗ: 

= легкое течение характеризуется повы- 

шенной нервной возбудимостью, потли- 
востью, тахикардией до 100 уд/мин, по- 
худанием с потерей до 15% массы тела 
(3—5 кг), глазные симптомы отсутетву- 
ют, трудоспособность сохранена; 

= течению болезни средней тяжести свой- 

ственны тахикардия до 120 уд/мин, по- 
худание с потерей более 20% массы тела 
(8—10 кг), слабость, гипергидроз, выра- 
женный тремор, повышение систоличе- 
ского и снижение диастолического АД, 
снижение трудоспособности; 

= при тяжелой форме тиреотоксикоза 

похудание превышает 50% (кахексия), 
пульс до 140 уд/мин, появляется ФП, 
возникают изменения печени, сниже- 
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ние функции коры надпоче 
ные нетрудоспособны. 
Обострение болезни может носит 
тиреотоксического криза. Криз му 
ется после нсихического стресса а Вива. 
ренесенной операции, травмы, ин % пе. 
родов. Симптомами криза служат: ции, 
„ психомоторное возбуждение: 
„ дезориентация; р 
„ гипертермия; 
„ артериальная гипертония: 
желтуха; 
влажность кожи; 
остро возникший экзофтальм; 
аритмия; 
„ сердечная недостаточность. 


Чо. ть 


Течение диффузного токсического 
зоба во время беременности 
При легкой форме ДТЗ со второй полови- 
ны беременности состояние обычно улуч- 
шается, а у 28% женщин з0б спонтанно 
становится эутиреоидным, что можно объ- 
яснить усилением во время беременности 
гормоносвязывающих свойств крови, в ре- 
зультате чего уровень биологически ак- 
тивного сТ, соответствует показателям 
при физиологической беременности. 
При средней и тяжелой степени тяже- 
сти тиреотоксикоза развитие беременно- 
сти значительно реже сопровождается 
улучшением общего состояния. У б07Р- 
шинства женщин начиная с 28— 30-й ве- 
дели беременности развиваются явления 
сердечной недостаточности. Изменения 
темодинамики, характерные для ЭТИХ 
сроков беременности, увеличение объема 
циркулирующей крови, сердечного 85^ 
броса, тахикардия, вызванная усилено 
функционирующей ЩЖ, приводят к 
рушению сердечной деятельности. У б07Ь 
ных часто возникают выраженная ТаХИ- 
ры (частота сердечных сокращений 
ресет. 2 мин), учащенное им 
совое давление; иногда 


меч: 1 
. ается нарушение ритма сердца потИ 
У мерцательной аритмии. 


Течение б 
еременност оне 
тиреотоксикоза ета ф 


У 
а женщин, страдающих 
‚ ЭеРеменность протекает с осложНе” 


в >. 
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Л р овидной железы и 6, 


ниями, из которых наиболее частым и ха- 
рактерным является невынашивание. 
Признаки угрозы выкидыша или прежде- 
временных родов возникают у 46% боль- 
ных, чаще в ранние сроки, что может быть 
связано со значительным повышением 
функции ШЖ, сопровождающимся уси- 
ленной продукцией тиреоидных гормонов. 
Вероятно, избыточно продуцируемый Т, 
отрицательно влияет на процессы имплан- 
тации и дальнейшее развитие плодного 
яйца, что приводит к аборту. Утрожающий 
выкидыш или преждевременные роды ча- 
ще наблюдаются при заболевании средней 
тяжести. 

Довольно часто у больных, страдающих 
ДТЗ, развивается токсикоз беременных, 
преимущественно ранний. Развитие ток- 
сикоза в первой половине беременности 
обычно совпадает с периодом обострения 
основного заболевания, что можно свя- 
зать с изменениями в ЦНС и обменными 
нарушениями, свойственными данному 
заболеванию. Иногда ранний токсикоз 
протекает очень тяжело и плохо поддает- 
ся лечению, в связи с чем беременность 
приходится прерывать. 

Гестоз развивается реже, главным 0б- 
разом у больных с выраженными нару- 
шениями функции ЩЖ. В клинической 
картине гестоза характерным является 
преобладание гипертензивного синдрома. 

Клинические наблюдения показыва- 
ют, что роды у большинства больных с 
ДТЗ протекают без осложнений. Харак- 
терно быстрое течение родового процес- 
са. У большинства первородящих продол- 
жительность родов составляет 10 ч. Воз- 
никшие в процессе родов осложнения 
(преждевременное излитие вод, слабость 
родовых сил) следует связать прежде 
всего не с данной эндокринной патологи- 
ей, а с наличием в анамнезе больных ин- 
струментальных вмешательств при само- 
произвольных выкидышах. 

Особого внимания заслужива 
© возможности кровотечения в 
вом и раннем послеродовом пери 
при патологии ЩЖ имеются нар 
в системе гемостаза. 

У больных токсическим з0бом не = 
блюдается заметного увеличения част © 


ет вопрос 
последо- 
одах, т.К- 
ушения 


а оеваНИй. У 40% 
ее а недостаточная л. 
реник ны вает особого внима 
ое. реотоксикоза в первые сут- 
ся на ри ВН 
к м слабость, повышен- 
обострение ак пен 

вания является показа- 
нием к подавлению лактации и началу ле- 
чения антитиреоидными ЛС. Следует от- 
метить, что в связи с быстрым переходом 
через барьер молочной железы ряда ле- 
карственных веществ лечение тиреоток- 
сикоза нужно проводить с большой осто- 
рожностью и при необходимости терапии 
большими дозами следует прекратить 
кормление ребенка. 

Декомпенсированный тиреотокси- 
коз может вызвать и усугубить сердеч- 
но-сосудистую недостаточность у ма- 
тери, а также способствовать развитию 
тиреотоксического криза во время родов. 
Все эти осложнения наблюдаются при 
развитии тиреотоксикоза во время бере- 
менности чаще, чем в случае наступления 
беременности у женщин с ранее лечен- 
ным ДТЗ. 

У детей, рожденных матерями с деком- 
пенсированным ДТЗ, повышен риск раз- 
вития врожденных пороков развития и 
других фетальных нарушений (6%). В то 
же время у детей, чьи матери во время бе- 
ременности находились в состоянии эути- 
реоза на фоне лечения пропилтиоураци- 
лом, частота фетальных нарушений ана- 
логична таковой среди детей здоровых 
матерей (менее 1%). 


ро- 
ак- 
ния 


__—рарря .оверай аНИВАВЫЕ. 
Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования 


Для диагностики нарушения функций 
ЩЖ наряду с данными клинического об- 
следования имеют у результаты 
ных исследований. 

2 информативным является 
определение уровня тиреоидных = 
нов в крови радионимунолотичесия 
тодом. У больных с дтз коста дея 
личено содержание СТ, исТ. при 


ном уровне ТТГ. 
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РАЗДЕЛ П, КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 


Для подтверждения аутоиммунного < 
неза ДТЗ (болезнь Грейвса—Базедо = 
определяют наличие в крови антител : 
тиреоидной пероксидазе (ТПО) и тирео 
глобулину (при ДТЗ они повышены) и про- 
изводят УЗИ ЩЖ. 

УЗИ ЩЖ позволяет получить не толь- 
ко точное определение ее объема, но и ин- 
формацию об изменениях паренхимы 
ШЖ. Для ДТЗ характерно увеличение 
объема ЩЖ в сочетании с диффузным 
снижением эхогенности ее ткани. 

Определение антител к рецептору ТТГ 
в настоящее время мало распространено 
в нашей стране, хотя это наиболее чувет- 
вительный и специфичный метод диагно- 
стики ДТЗ. 

Радиоизотопные методы исследования 
и функциональные пробы с тиролибери- 
ном у беременных не применяют. 

Биохимическое исследование крови 
позволяет выявить гипохолестеринемию, 
умеренную гипергликемию. Возможно 
развитие тиреогенного сахарного диабета 
и надпочечниковой недостаточности. 


Дифференциальный диагноз 


ДТЗ необходимо дифференцировать от 
других возможных причин тиреотокси- 
коза. 

Физиологическое снижение уровня 
ТТГ в1 триместре беременности в сочета- 
нии с повышением уровня СТ, (гестацион- 
ный транзиторный гипертиреоз — ГТГ) 
достаточно часто приходится дифферен- 
цировать от манифестации ДТЗ. Причи- 
ной ГТГ, который наблюдается у 2% бере- 
менных, является повышение уровня хо- 
рионического гонадотропина (ХГ), кото- 
рый действует как слабый аналог ТТГ. 
ГТГ нередко сопровождается неукроти- 
мой рвотой беременных (Пурететез1 
дталл4атит), что затрудняет его диагнос- 
тику. Кроме того, иногда отмечаются не- 
специфические симптомы, сходные с та- 
ковыми при тиреотоксикозе (тахикардия, 
общая слабость, высокое пульсовое дав- 
ление), которые могут наблюдаться и У 
здоровых женщин в Ттриместре беремен- 
ности. ГТГ обычно разрешается ко И три- 
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местру беременности. В отЛИчи 

при ГТГ, как правило, отсутетв Б Дт 
женные симптомы тиреотоксикоза ВЫра. 
кринная офтальмопатия, рат 
изменения, выявляемые при УЗИ ж 
титиреоидные антитела. Лечение ь ак. 
статиками при ГТГ не показано; м 
раженных клинических симптом ва 


ах до. 
статочно короткого курса В-блокатороа, 


Клинические рекомендации 


В настоящее время используются три ви. 
рианта лечения ДТЗ: лечение тиреоста. 
тическими ЛС, хирургическое и лечение 
радиоактивным '31. Последний вариант 
для беременных неприемлем. 


Терапия тиреостатическими ЛС 
Лечение тиреостатическими ЛС заклю- 
чается в применении тиамазола или про- 
пилтиоурацила, которые подавляют био- 
синтез тиреоидных гормонов. При бере- 
менности более целесообразно применение 
пропилтиоурацила, поскольку он хуже 
проникает через плаценту и в молочную 
железу. 
Для достижения эутиреоидного с0сто- 
яния: 
А | Пропилтиоурацил внутрь, независимо 
от приема пищи 100 мг 3—4 р/суть 
3—4 нед или 
А Тиамазол внутрь, независимо 
от приема пищи 15—20 мг 1 р/у 
3—4 нед. 
Для поддержания эутиреоидного с0ст9- 
яния: 
А | Пропилтиоурацил внутрь, независимо 
от приема пищи 50—100 мг 1 р/с" 
12—18 мес или 
А Тиамазол внутрь, независимо от 
приема пилци 2,5—5 мг 1 р/суть 
12—18 мес. 
осле исчезновения признаков тире” 
токсикоза дозы тиреостатических сред"? 
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Глава 24. 3. 
. Забо, 
левания щитовидной железы и беременность 


жать лечение низкими дозами тиреоста_ 
тических средств до самых родов и даже 
после них. 

После родов за состоянием женщины с 
тиреотоксикозом необходимо тщательно 
наблюдать, поскольку в этот период воз- 
растает риск рецидива. В некоторых 
случаях лучше продолжить лечение 
низкими дозами тиреостатических ЛС в 
течение не менее 6 месяцев, даже если к 
моменту родов отмечалась ремиссия за- 
болевания. 

Лечение тиреостатическими ЛС во вре- 
мя беременности нельзя назвать абсо- 
лютно безопасным, но оно необходимо, по- 
скольку заболевание беременных тирео- 
токсикозом повышает риск рождения 
мертвого ребенка, наступления прежде- 
временных родов или развития гестоза. 
Повышаются также частота неонаталь- 
ной смертности, вероятность рождения 
ребенка с дефицитом массы тела. 

При тиреотоксическом кризе назнача- 
ют высокие дозы тиреостатических ЛС, 
причем предпочтение следует отдать 
пропилтиоурацилу, который дополни- 
тельно препятствует превращению Та в 
Т, на периферии: 

С | Пропилтиоурацил внутиръ, независимо 
от приема пилци 600 мг, однократно, 
затем 300 мг каждые 6—8 ч, до ликви- 
дации клинических проявлений криза 
или 

С | Тиамазол внутрь 60—80 мг, однократ- 
но, затем 30 мг каждые 6—8 ч, до лик- 
видации клинических проявлений. 

Кроме того, в/в назначают ГКС, кото- 
рые подавляют секрецию гормонов ЩЖи 
уменьшают превращение Та в Тз, компен- 
сируют относительную надпочечниковую 
недостаточность, оказывают иммуносу- 
прессивное действие: 

С | Гидрокортизон в/в 50—100 мг каждые 
6—8 ч, до ликвидации клинических 
проявлений криза. 

Непрерывно проводят дезинтоксика- 
ционную терапию, при этом общее коли- 
чество переливаемой жидкости со 
ляет 3 л. При гипертермии рекоменду- 
Ются влажные обертывания тела. При 
необходимости назначают транквилиза- 
торы. 


став- 


Оперативное лечение 
Оперативное лечение во 
ности (субтотальная резе 


зано в отсутс 
тивного ионы ‚ инте; 
редней тяжести и 
при узловом зобе, при необходимости ис- 
пользования высоких доз тиреостатиче- 
ских ЛС для поддержания эутиреоидного 
состояния, при подозрении на малигниза- 
цию и при зобе больших размеров. Наибо- 
лее целесообразно осуществить опера- 
цию в начале П триместра беременности. 
Хирургическое лечение на более ранних 
сроках чаще приводит к спонтанному 
аборту. Подготовка к операции заключа- 
ется в назначении тиамазола до достиже- 
ния эутиреоидного состояния, преднизо- 
лона, витаминов. С целью предупрежде- 
ния возможного прерывания беременно- 
сти после операции необходимо назна- 
чать ЛС, снижающие возбудимость мат- 
ки, и гестагены. 


время беремен- 
кция ЩЖ) пока- 


Планирование семьи 
при диффузном токсическом зобе 
Оптимальный период для планирования 
семьи — полное устранение тиреотокси- 
коза, при этом обязательным условием 
является исчезновение из крови анти- 
тел к рецептору ТТГ (тиреостимулиру- 
ющих иммуноглобулинов) до наступле- 
ния беременности. В противном случае 
они поступят в кровь плода и будут сти- 
мулировать его ЩЖ, что приведет к 
развитию врожденного тиреотоксикоза. 
При легкой форме ДТЗ беременность 
может быть сохранена, но требуется обя- 
зательное наблюдение акушера-гинеко- 
лога, эндокринолога и лечение в первой 
половине беременности. = 
Заболевание средней и тяжелой степени 
тяжести при неэффективности комплекс- 
ной консервативной терапии служит по- 
казанием к хирургическому лечению в 
конце Г — начале П триместра беремен- 
ности или прерыванию беременности и 
обязательному последующему лечению 
оксикоза. 
м ела страдающую ДТЗ, необхо- 
димо тоспитализировать в скан р: 
беременности, Т.К. именно в «= рее ве 
ще наблюдается обострение 
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и довольно часто возникает угроза пре- 
рывания беременности. Госпитализация 
может понадобиться для коррекции гор- 
мональных нарушений, при присоедине- 
нии гестоза и других осложнений бере- 
менности. 

Родоразрешение должно производить- 
ся на фоне эутиреоза, чтобы не спровоци- 
ровать развитие тиреотоксического кри- 
за. Ведение родов предусматривает вы- 
жидательную тактику; необходим кон- 
троль за состоянием сердечно-сосудистой 
системы, по показаниям применяют сер- 
дечно-сосудистые ЛС в связи с опасно- 
стью развития декомпенсации кровообра- 
щения. В последовом и раннем послеродо- 
вом периодах должна проводиться про- 
филактика кровотечения. 


Оценка эффективности лечения 


Эффективность терапии оценивают по 
клиническому состоянию (нормализации 
пульса, исчезновению глазных симпто- 
мов, улучшению общего состояния), нор- 
мализации уровня гормонов в крови: сТ, 
(10—25 пмоль/л), сТ, (4,4—9,3 пмоль/л), 
ТТГ (1—3,5 МЕ/л). 


Осложнения и побоч 
лечения мы фе 


Тиреостатические ЛС дают яд 
эффектов: могут вызывать ат ана 
тоз, лейкопению, тошноту, ее мы 
функции печени, гипотиреоз, зоб ение 
Побочные эффекты прояв ляются Сыпь, 
имущественно в первую неделю о 
Тиреостатические ЛС беспрепятствени, 
преодолевают плацентарный барьер, и 
собны проникать и в материнское МОЛОКО, 
При использовании высоких доз у ново. 
рожденных могут наблюдаться врожден. 
ный зоб, гипотиреоз и кретинизм. 


Ошибки и необоснованные 
назначения 


Преждевременная отмена тиреостатиков 
может привести к рецидиву болезни и не- 
обходимости вернуться к высоким дозан. 


Прогноз 


При своевременном выявлении и аде- 
ватной терапии прогноз благоприятный. 


ении и 2 
гоприятный 


Глава 24. Заб левания щито! 'елез. беременность 
24. Забол 
о. п видной железы и бер Но 


Гипотиреоз 


Указатель описаний ЛС 
Ета 


Левотироксин натрий 


Гипотиреоз — симптомокомплекс, 
ет при значительном недостатке в 
идных гормонов. 

ным формы гипотиреоза называются миксе- 
демой; при атиреозе развиваются явления кретинизма. 


который возника- 
организме тирео- 


Эпидемиология 


Гипотиреоз у женщин репродуктивного возраста, 
в тм. у беременных, выявляется в 2—3% случаев. 
В 90—95% случаев это первичный гипотиреоз. 


Классификация 


См. классификацию заболеваний ЩЖ. 


Этиология и патогенез 


Снижение уровня тиреоидных гормонов, влияющих 
на физиологические функции и метаболические про- 
цессы в организме, приводит к угнетению всех видов 
обмена веществ, утилизации кислорода тканями, сни- 
жению активности различных ферментных систем, 
газообмена и основного обмена. Замедление синтеза и 
катаболизма белка, а также его выделения из организ- 
ма ведет к значительному увеличению количества 
продуктов белкового распада в органах и тканях, в ко- 
же и мускулатуре. 

У женщин с гипотиреозом (врожденным, приобре- 
тенным после оперативного вмешательства на ЩЖ и 
вторичным — церебрально-гипофизарного происхож- 
дения) беременность возникает довольно редко. 

Репродуктивная функция у женщин, страдающих 
гипотиреозом, резко угнетена. Значительное замедле- 
ние обменно-трофических процессов влияет на функ- 
цию яичников: наблюдается задержка созревания 
премордиальных фолликулов, нарушаются овуляция 
и развитие желтого тела. и 

Нелеченый или некомпенсированный гипотиреоз 
влияет на зачатие и увеличивает частоту спонтан- 
ных абортов и мертворождений. Нарушение зачатия 
может быть следствием вторичной гиперпролакти- 
немии, вызывающей ановуляторное состояние. к 

Некомпенсированный гипотиреоз м - > > 
плодию, преждевременному прерыванию оере 
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сти, а в случае донашивания беременно- 
сти рождаются неполноценные дети. 


Клинические признаки 
и симптомы 


Поскольку рецепторы тиреоидных гормо- 
нов присутствуют практически во всех 
тканях, симптомы гипотиреоза многочис- 
ленны и разнообразны. Их тяжесть зави- 
сит от степени и длительности дефицита 
тиреоидных гормонов. 

Клиническая картина гипотиреоза обус- 
ловлена уменьшением влияния тирео- 
идных гормонов на обмен веществ, сни- 
жением активности всех обменных про- 
цессов. 

При осмотре обращают на себя внимание 
бледность и отечность кожных покровов и 
подкожной клетчатки. Кожа сухая, шелу- 
шащаяся, холодная. Характерны одутло- 
ватость лица, пастозность конечностей. 
Речь замедленная, голос хриплый, движе- 
ния медлительные. Определяется бради- 
кардия (52—60 уд/мин), артериальная ги- 
потония, объем циркулирующей крови 
уменьшен, скорость кровотока замедлена. 
При врожденном гипотиреозе происходит 
задержка роста и психического развития 
вплоть до слабоумия (кретинизм). Психи- 
ческие расстройства той или иной степени 
наблюдаются у всех больных. 

Между выраженными формами пер- 
вичного, вторичного и третичного гипоти- 
реоза существенные клинические разли- 
чия отсутствуют. 

Употребление алкоголя, охлаждение, 
стресс могут вызвать развитие гипотирео- 
идного (микседематозного) криза: быст- 
рое ухудшение состояния, особенно у 
больной с микседемой. Криз проявляется 
гипотермией, нарастающим торможени- 
ем ЦНС, альвеолярной гиповентиляцией 
с гиперкапнией, брадикардией, артери- 
альной гипотонией и заканчивается смер- 
тью больной. 

Особенностью течения гипотиреоза у 
беременных является снижение выра- 
женности симптомов гипотиреоза с раз- 
витием беременности. Обращает на себя 
внимание, что у больных, постоянно при- 
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нимавших определенные 


ных гормонов, во второй о ео, Р ние 
менности возникают К ЛИНИЧеские баре. ИЗ ‘пари 
томы гиперфункции ЩЖ, . т кт фие 
всего выражается в появлении мы но ЗИ, { 
дии. Эти изменения обуслов лены кр жи 0! 
саторным увеличением активности ен, возмож 
плода и поступлением тиреоидных у мощью 
нов от плода к матери. На более  ПЗДНи Е дин ИЗ 
сроках беременности возможна мис ющийся 
имеющегося гипотиреоза. вом, — 

Беременность при гипотиреозе нередко Тидропе 
осложняется развитием артериальной ги. тими ПР 


пертонии, гестоза, экламисии и внутриут. лисероЗ 
робной смертью плода. Дети рождаются с 


глубокими аномалиями развития. Дажь Е 
субклинические формы гипотиреоза со- дифф* 
провождаются невынашиванием бер. | 

менности. Довольно частым осложнением Диффе 
беременности является развитие железо- между! 
фолиеводефицитной (тиреопривной) ане- потире 
мии. Наиболее характерное осложнение | заний н 
родового процесса — упорная слабость ©0- диоакту 
кратительной деятельности матки. Мер- причин 
творождаемость у женщин, больных гипо- идит Х: 


тиреозом, в 2 раза выше, чем у здоровых. 


Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования 


Уровень ТТГ в крови при первичном ги- 
потиреозе повышен, при вторичном — 
снижен или нормальный. Уровни тиреб- 
идных гормонов Т; и Т. снижены. 

На ЭКГ отмечается синусовая бради- 
кардия, снижение вольтажа, замедле” 
ние атриовентрикулярной проводимо” 
сти, удлинение интервала РЬ-©, сниже" 
ние интервала $—Т. 

В анализах крови патологические из- 
менения находят у 60—70% больных: 
лимфоцитоз, увеличение СОЭ; угнетение 
обменных процессов в костном мозге ле 
жит в основе тиреогенных анемий, КОТ" 
рые могут быть гипохромными, нормо 
хромными и гиперхромными. Как прави 
0% повышен уровень холестерина — 
9,36 ммоль/л (360 мг%)., 

У больных 
развитию гипе 
рей сгипотир 


отмечается склонность * 
ркоагуляции; дети У ый 
е030м сразу после рождени 


лава 24. Заболевания щитов й беременность 
1 аб. 
ной железы и бере! 


должны быть взяты под особый контроль 
из-за повышения толерантности плазмы 
к гепарину и увеличения уровня свобод- 
ного фибриногена. 

УЗИ, благодаря определению размеров 
Ш Ж и оценке ее эхоструктуры, выявляет 
возможные причины гипотиреоза. С по- 
мощью этого метода удается установить 
один из характерных симптомов, име- 
ющийся у 30—80% больных гипотирео- 
зом, — жидкость в полости перикарда. 
Гидроперикард может сочетаться с дру- 
гими проявлениями гипотиреоидного по- 
лисерозита — гидротораксом, асцитом. 


Оценка Эффективности лечения 


О 

> аа критериями компенсации ги- 

и иреоза являются обратное развитие 
инических проявлений гипотиреоза, 


Е содержание ТТГ и свободного 
4 В сыворотке крови. 


Осложнения и побочные 
эффекты лечения 


При передозировке возможно развитие 
симптомов тиреотоксикоза. 


Дифференциальный диагноз 


Дифференциальный диагноз проводят 
между всеми возможными причинами ги- 
потиреоза. В отсутствие в анамнезе ука- 
заний на резекцию ШЖ или лечение ра- 
диоактивным йодом наиболее вероятной 
причиной является аутоиммунный тирео- 
идит Хашимото. 


Клинические рекомендации 


Основной принцип лечения гипотирео- 
за — проведение заместительной тера- 
пии тиреоидными гормонами. 

Врачебная тактика при беременности 
на фоне гипотиреоза основывается на по- 
ложении, что беременные с этим заболе- 
ванием относятся к группе высокого рис- 
ка развития перинатальной патологии, 

Проведение адекватной заместитель- 
ной терапии тиреоидными гормонами нод 
контролем уровня 'ТТГ и Т, в крови — за- 
лог успешного исхода беременности. 

Заместительную терапию левотирок- 
сином у беременных проводят из расчета 
2,3 мкг/кг массы тела, причем при виер- 
вые выявленном во время беременности 
типотиреозе необходимо сразу назначать 
полную заместительную дозу: 

А | Левотироксин натрий внутрь 150— 

200 мкг утром натощак за 30 мин д0 
завтрака 1 р/сут до окончания бере- 
менности, затем коррекция дозы. 


Ошибки и необоснованные 
назначения 


Постепенное увеличение дозы левоти- 
роксина при гипотиреозе у беременных 
нецелесообразно, тк. риск поражения 
ЦНС у плода из-за недостатка тиреоид- 
ных гормонов превышает риск возмож- 
ных преходящих побочных действий на 
сердечно-сосудистую систему у матери. 


Прогноз 


При своевременном и адекватном лече- 
нии прогноз благоприятный. Однако необ- 
ходимо учитывать, что в случае недоста- 
точной компенсации гипотиреоза бере- 
менность часто осложняется преждевре- 
менным прерыванием и развитием анемии. 
Операции (кесарево сечение) у больных 
со сниженной функцией ЩЖ не обяза- 
тельно сопровождаются тяжелыми ослож- 
нениями. Однако плановые операции сле- 
дует отложить до полной компенсации ги- 
потиреоза. 

При врожденных формах гипотиреоза 


требуется особый подход к решению во- 


проса о продолжении беременности. В этих 


случаях необходимо проведение медико- 
тенетической консультации, тк риск рож- 
неполноценного потомства у таких 
женщин достаточно высок; имеются дан- 
ные о взаимосвязи патологии ЩЖ и хро- 


мосомных аберраций. 


дения 
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Указатель описаний ЛС Илолащеские рекомендации... ч-............ Е. сыгР 
И ффзный эутиреоидный зоб » ЗарактеРе | 
> Е ы ыы г 
Препараты йода Узловой// многоузловой эутиреоидный зоб И раз 2 =й 
Калия йодид Узлы щитовидной железы размером менее 1см ве ребру оч 
Тиреоидные гормоны Узловой зоб на фоне аутоиммунных заболеваний " сай м кот 
Левотироксин натрий щитовидной железы... еенннннн.. т йода В спр 
ао 3 
Профилактика эндемического зоба ................ ‚ Оо ющие 
и. НН а. 
лад 
трань» ‘ва 
то одно вр 
| р 
Эпидемиология ной СОЛИ 
к - | свернУТО- я 
Эндемический эутиреоидный з0б — наиболее часто В ремое | 
встречающееся заболевание ЩЖ в Европе. Примерноу | пенью ня 
800 млн людей имеется риск развития йододефицитных торым © ь 
заболеваний, 190 млн страдают эндемическим зобом, иу террито ри 
3 млн имеются клинические проявления кретинизма. ление Йода 
Около 25% беременных женщин в России имеют диф- | мощным 
фузный эутиреоидный зоб, примерно 4% — узловойз- время бере: 
тиреоидный 306. за у плода 
Эндемический 306 возникает обычно в периоды жиз- приводит к 
ни, связанные с гормональной перестройкой и обуслов- вития, вил 
ленной при этом повышенной потребностью в йоде: раженные } 
в период полового созревания, во время беременности диагностир 
и кормления грудью. ность знач 
Повышение потребности в Йоде во время беременио- ных региог 
сти связано с двумя факторами. Во-первых, при бере- дуктивная 
менности наблюдается увеличенная потеря йода с мо- чество вы 
чой, во-вторых, часть материнского йода переходит 8 Вэтих рай 
организм плода и используется для синтеза тиресид и детская ‹ 
реа гормонов его ЩЖ. 
(о) - 
ВЫ ее отребность в йоде взрослого че № 
ляет мкг мящих Кла: 
женщин — 200 мкг. Со она си 
актически среднее м Р. 
пот й ителе а. 
России (по ели ребление йода ж Зличаю 
е] й Е 
умеренный дефицит Йода. 


Практически в 
зобу. По свое 


периоды 
‹ойи бус 
УСТЬЮ В ЙЕ 
беременнит 


рье, Дальнем Востоке, Верхнем и Сред- 
нем Поволжье и в Центральном регионе 
Европейской части страны. Неблагопри- 
ятную роль в развитии йододефицитного 
зоба сыграли значительные изменения в 
характере питания: снижение почти в 
10 раз потребления морской рыбы и мо- 
репродуктов, богатых йодом, а также мя- 
са и молочных продуктов, содержание 
йода в которых относительно высоко. 
Овощи с приусадебных участков, преоб- 
ладающие в рационе многих жителей 
страны, содержат мало йода. Важно и то, 
что одно время производство йодирован- 
ной соли в России было практически 
свернуто. 

В регионах с умеренной и тяжелой сте- 
пенью йодного дефицита в биосфере, к ко- 
торым относится подавляющая часть 
территории России, пониженное потреб- 
ление йода (менее 100 мкг/сут) является 
мощным фактором стимуляции ЩЖ во 
время беременности. Развитие гипотирео- 
за у плода и в раннем детском возрасте 
приводит к нарушению умственного раз- 
вития, вплоть до кретинизма; менее вы- 
раженные умственные расстройства плохо 
диагностируются, и их распространен- 
ность значительно выше. В йододефицит- 
ных регионах у женщин страдает репро- 
дуктивная функция, увеличивается коли- 
чество выкидышей и мертворожденных. 
В этих районах повышена перинатальная 
и детская смертность. 


Классификация 


Различают диффузную, узловую и сме- 
шанную формы эндемического зоба. 
По консистенции зоб может быть: 
" мягким; 
" плотным; 
* кистозным, 


Раб чАНДИЙ оленочии одет оо 
Этиология и патогенез 


Эндемический зоб — заболевание, встре- 
чающееся в географических районах с не- 
достаточным содержанием йода в окружа- 
ЮЩей среде и характеризующееся увели- 


Глава 24 


Заболе, 
„Заболевания щитовидной железы и беременность 


Рраы мы развивается в качестве 
ра ИИ на длительную йодную 
механивмов ада том ВелЮчиетя рад 

даптации, главные из кото- 
рых повышение тиреоидного клиренса 
неорганического Йода, снижение синтеза 
тиреоглобулина, увеличение синтеза щж 
трийодтиронина, повышение превраще- 
ния Т; в Т; и продукции ТТГ, гиперплазия 
ЩЖ (это способствует дополнительному 
синтезу гормонов, за счет чего поддержи- 
вается эутиреоидное состояние). 

Наличие эутиреоидного зоба у беремен- 
ной чревато развитием зоба у ребенка, 
поскольку обеспечение йодом ЩЖ плода 
происходит исключительно за счет орга- 
низма матери. 

Беременность ограничивает резервы 
йода и приводит к состоянию относитель- 
ной йодной недостаточности. Эта ситуа- 
ция чревата последствиями как для мате- 
ри, так и для плода. У матерей зоб форми- 
руется в результате повышения уровня 
ТТГ (в пределах нормального диапазона). 
Увеличение содержания ТТГ происходит 
главным образом после окончания Г три- 
местра и сочетается с относительной ги- 
потироксинемией. 

Возникающий на фоне беременности 
зоб после родов подвергается обратному 
развитию не всегда, и это обусловливает 
высокую распространенность тиреоидной 
патологии среди женщин. 

У плода также наблюдается избыточ- 
ная стимуляция ЩЖ: железистая гипер- 
плазия после рождения встречается у 
10% новорожденных, а уровни ТТГ в пу- 
повинной крови у младенцев умеренно 
повышены. 


есь Ва оираищннаАЕ ЕЕНЕНИЫ 
Клинические признаки 
и симптомы 


Клиническая картина определяется ве- 
личиной, формой и функциональным со- 
стоянием зоба. Больных беспокоят общая 
слабость, повышенная утомляемость, = 
ловные боли, неприятные ощущения в 
се] я 

аи рес зобе возникает реа 
сдавливания близлежащих органов. 
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ИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 


РАЗДЕЛ И. КЛИН! 


емые 
‘иагноз и рекоменлу! 
клинические исследования 


Пальпация является основным методом 
оценки структуры ЩЖ, и ее необходимо 
Остальные 
проводить всем пациенткам. к 
исследования структуры и функции щ 
должны проводиться по показаниям. 

Вместе с тем пальпация не является 
вполне надежным методом определения 
размеров ЩЖ. Число ошибок этого мето- 
да может достигать 40% и более. На ре- 
зультаты пальтации влияют возраст па- 
циентки, строение шеи, толщина мышщ и 
подкожно-жирового слоя, расположение 
ЩЖ. Кроме того, сложности могут возни- 
кать при сравнении размеров долей щи- 
товидной железы с размерами дисталь- 
ной фаланги большого пальца обследуе- 
мого. 

Таким образом, если при клиническом 
осмотре пациентки врач делает вывод о 
увеличении ЩЖ или пальпирует в ней 
узловые образования, то показано более 
чувствительное исследование — УЗИ 
ЩЖ. УЗИ ЩЖ позволяет определить ее 
объем, структуру, наличие или отсутет- 
вие узловых образований и их размеры. 

Объем ЩЖ определяют по формуле, 
в которой учитываются ширина, длина и 


толщина каждой доли и коэффициент по- 
правки на эллипсоидность: 


-. Объем те ТИТ равой доли Х Пуыренх 
з Х ато. ( `левой доли Ж Девой доли хт 


левой 
У взрослых женщин зоб диагностиру- 
ется в том случае, если объем ЩЖ, по 
данным УЗИ, превышает 18 мл. ь 
При узловом эутиреоидном зобе, поми- 
мо пальпации и УЗИ, требуются опреде- 
ление уровня гормонов ЩЖ в крови и 
тонкоигольная аспирационная биопсия 
Последний метод позволяет исключить 
злокачественную опухоль ЩЖ. 


Дифференциальный диагноз 


Эндемический зоб дифференцируют от 
хронического аутоим; 
мунного тирео; 
ит. 
и спорадического зоба, Узловые реет 


коллоидного зоба — от опухолей ЩЖ. 
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Злокачественные опухоли 
ются противопоказанием к бер 
После перенесенной операции мы 
рака ЩЖ беременность Нежела у 
однако консилиум в составе эНдокр о 
га, онколога, акушера может ЫСказат 
в пользу наступления беременности м 
сутствие метастазов. и. 


Клинические рекомендации 


Основной задачей консервативного лечь. 
ния эутиреоидного зоба является стабу. 
лизация размеров узловых образованийх 
отсутствие формирования новых узловв 
ткани ЩЖ, а также уменьшение разме- 


ров ЩЖ. 


Диффузный эутиреоидный 306 


Медикаментозную терапию эутиресидног 
йододефицитного зоба проводят с помощью 
препаратов йода, тиреоидных гормонов или 
комбинации этих ЛС. Как правило, для 
большинства больных достаточно назначе- 
ния калия йодида в физиологической дозе: 
В | Калия йодид внутрь 200 мкг 1 р/суть 
1,5—2 года. 

В том случае, если через 6 месяцев 0" 
мечается значительное уменьшение ил" 
нормализация размеров ЩЖ, рекоме" 
дуется продолжить прием препаратов” 
да в профилактической дозе. 

Если на фоне приема препаратов йода? 
течение 6 месяцев не произошло норма 
лизации размеров ЩЖ, то показано пр!” 
менение левотироксина: 

в Левотироксин натрий внутрь 100— , 
150 мкг утром за 30 мин д0 завтрака 
1 р/сут, длительно 

в | Калия йодид внутрь 200 мкг /суть 
длительно. 

Адекватную дозу подбирают в соответ” 
ствии с уровнем ТТГ, который доле 
быть на нижней границе нормы: 
нормализации размеров ЩЖ по данным 
УЗИ, проводимого каждые 6 месяцев, Р°° 


комендуется переход на длительный ПР 
ем профилактических доз йода. 


Консерва" 
ном в дозе, 
уровень ТТ 
логической 


дано при н: 
узлового ко 
(УКЗ) небо: 


‚ПОМОЩЬЮ 
МОНОВИ! 
ВИлО, ДИ 
) НАЗ 


== Гл 


узловой/многоузловой 
эутиреоидный 306 


Узловой эутиреоидный зоб в виде одиноч- 
ного или множественных узлов нередко 
диагностируют у молодых женщин. Веро- 
ятность развития тиреотоксикоза при 
этом во время беременности невелика, по- 
скольку возрастает потребность в тирео- 
идных гормонах и ускоряется клиренс йо- 
да. После родов в отличие от ДТЗ риск 
развития тиреотоксикоза у женщин с уз- 
лами ЩЖ не увеличивается. Если возни- 
кают показания к удалению узла, опера- 
цию лучше производить во П триместре 
беременности либо через некоторое время 
после родов. После операции при необхо- 
димости проводят заместительную тера- 
пию тиреоидными гормонами. Узловой 
зутиреоидный зоб не является показани- 
ем к прерыванию беременности. 
Консервативное лечение (левотирокси- 
ном в дозе, позволяющей поддерживать 
уровень ТТГ на нижней границе физио- 
логической нормы — 0,5—1 МЕ/л) оправ- 
дано при наличии у больной одиночного 
узлового коллоидного эутиреоидного зоба 
(УКЗ) небольших размеров, преимущест- 
венно паренхиматозного типа строения 
(узел не более 3 см) или многоузлового з0- 
ба на ранних стадиях (при небольшом 
числе узловых образований и умеренной 
пролиферации фолликулярных клеток, 
а также при условии, что исходный уро- 
вень ТТГ не ниже 1 МЕ/мл). Основная 
Цель лечения — предотвратить или за- 
медлить дальнейший рост узла: 
В | Левотироксин натрий внутрь 100— 
150 мкг утром за 30 мин до завтрака 
Тр/сут, 12 мес. 
спользование комбинированных пре- 
Паратов (левотироксин/йодид калия) при 
лечении УКЗ вполне оправдано, особенно 
У пациенток, проживающих в регионах с 
Умеренной или тяжелой степенью йодной 
Недостаточности. Однако эффект от такой 
Терапии будет несколько более отсрочен- 
НЫм, чем при монотерапии левотирокси- 
ч0м. Кроме того, более предпочтительно 
начинать лечение узлового эутиреоидно- 
вы именно с левотироксина, т.к. В д 
тенезе зоба, помимо йодной недостат 


а 


ава 24. Заболе 
олевания щитовидной железы и беременность 


ности, могут принимать Участие и другие 
зобогенные факторы или врожденный де- 
фект синтеза тиреоидных гормонов. 

На фоне лечения проводят контроль- 
ные определения Уровня ТТГ в крови и 
УЗИщЩЖ каждые 3—4 месяца. 

После отмены левотироксина пациент- 
ки с положительными результатами те- 
рапии должны получать физиологиче- 
ское количество йода с пищей либо допол- 
нительно в виде ЛС во избежание реци- 
дива заболевания: 

В | Калия йодид внутрь 150—200 мкг 
1 р/сут, длительно. 


Противопоказания 

к применению левотироксина 

у больных узловым зобом 

Назначение препаратов тиреоидных 

гормонов при узловом зобе не показано: 

= при длительно существующих узло- 
вых/многоузловых зобах; 

=" при наличии выраженного кистозного 
компонента в узловом образовании; 

= если размер одного из образований 3 см 
и более. 

Абсолютные противопоказания к назна- 

чению левотироксина больным с узло- 

вым з0бом: 

„ ИБС с тяжелыми нарушениями ритма 
сердца, политопная или частая экс- 
трасистолия; 

„ стенокардия напряжения Ш-—ТУ функ- 
ционального класса; 

„ нестабильная стенокардия; 

„ выраженная недостаточность кровооб- 
ращения (начиная со стадии пь}); 

„ базальный уровень ТТГ менее 1 МЕ/л; 

„ признаки повышенной функциональной 
активности тиреоцитов при цитологиче- 
ском исследовании пунктата; 

= «горячие» узлы при сканировании. 


Узлы щитовидной железы 
размером менее 1см 


ЩЖ являются чаще всего 
а ни пиидАВИЕ ВАЗЫ 


йными нахо 
рим: лости от расположения их в ткани ЩЖ 
они могут быть как пальпируемыми, так и 


непальпируемыми. Узловые образования 
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РАЗДЕЛ И. КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 


малых размеров (или так называемые фо- 
кальные изменения ткани ЩЖ) Е очень 
распространенное явление у людей, испы- 
тывающих дефицит йода. С учетом йодной 
недостаточности на территории России и 
принимая во внимание роль дефицита Йода 
в патогенезе узлового зоба, следует назна- 
чить пациенту йодид калия в профилакти- 
ческой дозе и повторить УЗИ через 12 ме- 
сяцев его приема. 


Узловой зоб на фойе 
аутоиммунных заболеваний 
щитовидной железы 


На фоне хронического аутоиммунного ти- 
реоидита может возникнуть любое узловое 
образование, морфологическую характе- 
ристику которого следует уточнять при 
проведении пункционной биопсии узла. 
В том случае, если у больной с подтверж- 
денным хроническим аутоиммунным ти- 
реоидитом в ЩЖ методом УЗИ выявляет- 
ся узловое образование, а при цитологи- 
ческом исследовании из этого образования 
получен материал, характерный для про- 
лиферирующего УКЗ, лечение такой па- 
циентки необходимо осуществлять в соот- 
ветствии с вышеуказанными принципами. 
Если же у больной с хроническим аутоим- 
мунным тиреоидитом при УЗИ выявляют- 
ся очаги повышенной неоднородности в 


усиленной лимфоидной инфильтрации, об- 
наруживаемой при гипертрофической 
форме хронического аутоиммунного ти- 
реоидита, то лечение проводят в соответст- 
вии с алгоритмом терапии тиреоидита. 


Е ВИАН 
Профилактика эндемического зоба 
ОНО 


Задачей профилактических мероприятий 
является достижение оптимального Уров- 
ня потребления йода населением. 

Для Удовлетворения потребности орга- 
низма в йоде рекомендуются следующие 


нормы его ежедневного пот 
(ВОЗ, 1996): ее 
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„= 50 мкг — для детейг 
" 90 мкг — для детей от 2 доб 
" 120 мкг — для детей от7 до ть 
= 150 мкг — для подростков о А | 
и взрослых; Ре | 
„ 200 мкг — для беременных ИК 
женщин. ци 
В связи с этим каждый житель й 
цитного региона должен получать ее | 
дневно дополнительное количество № 
= дети в препубертатном периоде 
100 мкг; Е 
= подростки — 200 мкг; 
„ взрослые — 150 мкг; 
= беременные и кормящие женщины — 
200 мкг. 
Дети грудного возраста получают йод с 
молоком матери. 


ОДодефи, ] 


Для преодоления дефицита йода ис. 
пользуют следующие методы профилак- 
тики: 
= массовая йодная профилактика —про- 

филактика в масштабе популяции, 0у- 

ществляемая путем внесения йода вна- 
иболее распространенные продукты пи- 
тания (хлеб, соль); 

" групповая йодная профилактика — про- 
филактика в масштабе определенных 
групп повышенного риска развития йо- 
додефицитных заболеваний: дети, под- 
ростки, беременные и кормящие женщи- 
ны. Осуществляется путем регулярно 
длительного приема препаратов, содер" 
жащих физиологические дозы йода; 

" индивидуальная йодная профилакти“ 
ка — профилактика у отдельных лицпу" 
тем длительного приема препаратов, ©” 
держащих физиологические дозы йода. 

Предотвратить формирование 306 #0 

время беременности можно систематиче” 

ским приемом калия йодида: 
А | Калия йодид внутрь 200 мкг 1 р/с» 
длительно. 
Можно также применять комплексв5® 
витаминно-минеральные препарать <” 
держащие йод. 


Ра ЗИ 
Оценка эффективности лечения 
> ое а сфере 


Лечение расценивается как эффект! 
ется Е 
ное, если на его фоне ме умен 


шение объема ЩЖ вплоть до его норма- 
лизации. 

Основным клиническим эффектом кон- 
сервативного лечения многоузлового кол- 
лоидного зоба являются стабилизация раз- 
меров узловых образований и отсутствие 
формирования новых узлов в ткани ЩЖ. 


Осложнения и побочные эффекты 
лечения 


Осложнений и побочных эффектов от ле- 
чения диффузного эутиреоидного зоба 
препаратами йода в адекватных дозах, 
как правило, нет. 

При использовании левотироксина по- 
бочные эффекты (чаще всего в виде от- 
рицательного влияния на сердечно-сосу- 
дистую систему) возникают, в первую 
очередь, из-за передозировки ЛС. 


Ошибки и необоснованные 
назначения 


Основными ошибками являются назна- 
чение препарата йода на короткий вре- 


Глава 24. Заболе, 
_Глава 2 ‚ Заболевания щитовидной железы и беременность 


менной период, а также отсутствие реко- 
мендаций по применению йодированной 
поваренной соли после отмены препарата 
йода. Кроме того, недопустимым являет- 
ся использование биологически актив- 
ных добавок с йодом в качестве лечебных 
средств при йододефицитных заболева- 
ниях. 

Терапия левотироксином (особенно мо- 
нотерапия) не имеет смысла и будет не- 
эффективной, если назначать препарат в 
неадекватно малых дозах (12,5 мкг/сут). 
Назначение же необоснованно больших 
доз левотироксина может вызывать симп- 
томы передозировки. Заместительная 
доза левотироксина зависит от возраста, 
массы тела, функционального состояния 


ЩИ. 


Прогноз 


Нормализация объема ЩЖ достигается 
через 1,5—2 года лечения. Для исключе- 
ния рецидива заболевания рекомендует- 
ся постоянное употребление в пищу йоди- 
рованной поваренной соли и йодосодер- 
жащих продуктов. 


| 
| 


РАЗДЕЛ И. КЛИН! 


Аутоиммунный ТИ 


'ИЧЕСКИЕ. РЕКОМЕНДАЦ! 


ИИ 


НЕЕ ЧЕ 
Указатель описаний ЛС 
Указатель оп 


Левотироксин натрий 
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реоидит Хашимото 


Эпидемиология 


Среди всех тиреоидитов наиболее часто, о 


у женщин среднего возраста, встречается ое 
аутоиммунный тиреоидит Хашимото (зоб Хашимот 

Аутоиммунный тиреоидит встречается т 
населения разных стран, являясь основной ричи. 
ной развития спонтанного гипотиреоза. Соотнощь. 
ние числа болеющих мужчин и женщин Составля. 
ет 1:4—1:10. 


Классификация 


См. классификацию заболеваний ЩЖ. 


Этиология и патогенез 


Аутоиммунный тиреоидит — воспаление ЩЖ иммун- 
ной природы, обусловленное количественным и/или 
качественным дефицитом Т-супрессоров, вследствие 
которого Т-хелперы получают возможность взаимо- 
действовать с антигенами клеток ЩЖ. В подавля- 
ющем большинстве случаев это приводит к развитию 
стойкого гипотиреоза. 

Иммунная природа заболевания подтверждается 
массивной лимфоцитарной и плазматической ин- 
фильтрацией ткани ЩЖ, повышенным содержанием 
иммуноглобулинов в крови, повышением титра анти- 
Тел к различным компонентам тиреоидной ткани, 


прежде всего кт’ 90% 
иреоглобулину и осомам, ю 
больных. ы рен ааьяна = 


Кл 
инические признаки и симптомы 


п 

о Унном тиреоидите Щ?К увеличена в ра 
ки Давление ое Иа, Умеренной плотности. р 
Чаются редко органов, расположенных рядом, встр Е 
НИ поя срез некоторое время от начала болез 
с симптомы гипотиреоза. 

У «Гипотиреоз». 
иммунодепрессивного действия рый 
Тиреоидит и. диагностированный аутоиммуннь 
время берем ет иметь тенденцию к ремиссии ы 

“ННОСти с рецидивом в послеродовом п 


Вляются 


Риоде, 


жен 2 
„ тонкоигольная & 


ЩЖ (применяе 
обходимости ди 
тностики с узло! 


Аифференциа) 


Дифференциальн 


Таблица 24.1 ‚ 
Тиреоидите_ 


Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования 


Диагностика аутоиммунного тиреоидита 
основывается на клинических, лаборатор- 
ных и инструментальных исследованиях: 
„ клинический осмотр и пальпация щж; 
„ определение уровня тиреоидных гор- 
монов в крови (нередко выявляется по- 
вышение уровня ТТГ и снижение уров- 
НЯ И и Т.); 
„ определение уровня антител к тиреогло- 
булину и ТПО (обычно они повышены; 
наличие в крови антител обоих типов в 
диагностических титрах является серь- 
езным указанием либо на наличие, либо 
на высокий риск развития аутоиммун- 
ной патологии); 
УЗИ ЩЖ (характерно диффузное сни- 
жение эхогенности ткани); 
тонкоигольная аспирационная биопсия 
ЩЖ (применяется в основном при не- 
обходимости дифференциальной диа- 
тностики с узловым зобом). 


Лифференциальный диагноз 


Дифференциально-диагностический по- 
иск при аутоиммунном тиреоидите необ- 
ходимо проводить в зависимости от 
функционального состояния ЩЖ и ха- 
рактеристики зоба (табл. 24.1). 


Глава 24. 3 болевания щито, й желе. еременность 
4. Зас 
щ видной железы и бер о 


Клинические рекомендации 


При развитии гипотиреоза проводится 


заместительная терапия тиреоидными 
гормонами: 


А | Левотироксин натрий внутрь 150— 


200 мкг утром натощак за 30 мин, 
до завтрака 1 р/сут до окончания 


| беременности, затем коррекция 
дозы. 


Оценка эффективности лечения 


См. подглаву «Гипотиреоз». 


Осложнения и побочные эффекты 
лечения 


См. подглаву «Гипотиреоз». 


Ошибки и необоснованные 
назначения 


См. подглаву «Гипотиреоз». 


Прогноз 


При адекватном лечении прогноз благо- 
приятный. 


Таблица 24.1. Дифференциально-диагностический поиск при аутоиммунном 


тиреоидите 
Заболевания, с которыми проводят 


Различные формы (фазы) тиреоидита 


‘иреоидита 


дифференциальную диагностику 
Диффузный токсический зоб 


Гипертиреоидная фаза аутоиммунного " 


Эутиреоидная фаза аутоиммунного тиресидита 


севдоузловые формы аутоиммунного тиресидита 


Диффузный эутиреоидный 
(эндемический) зоб 


`Узловой зоб, рак щитовидной железы 


т мирное ОО 
рты ие Я инижннм 
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КЛИН, 
пизде ИЬКАй 


Послерод 


ИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНАА 


овой тиреоидит 


Указ 


В-блокаторы 
Пропранолол 
Тиреоидные гормоны 
Левотироксин натрий 


атель описаний ЛС 


Эпидемиология 


Послеродовой тиреоидит (ПТ) встречается после р. 
дов в 5—9% случаев. 


Классификация 


См. классификацию заболеваний ЩЖ. 


Этиология и патогенез 


ПТ — это разновидность аутоиммунного тиреоидита, 
При беременности транзиторно снижается активность 
иммунных процессов. После родов иммунная актив- 
ность резко возрастает, и такой феномен «отдачи» мо- 
жет лежать в основе тиреоидных нарушений у жен- 


щин с предрасположенностью к аутоиммунным заб- 
леваниям ЩЖ. 


Клинические признаки и симптомы 


Начальные проявления 
сяца после родов ( 
спустя 5—7 месяце. 
го гипотиреоза. 

Тиреотоксикоз 
Примерно У1/3б 
совсем отсутств 


ПТ возникают через 3 ме- 
гипертиреоидная фаза), затем 
в наступает фаза транзиторно- 


развивается не у всех больных ПТ. 
ольных тиреотоксическая фаза либо 
певают а либо столь коротка, что ее не 4 
лее частой причи, ем не менее ПТ является наи а 
й Ной развития тиреотоксикоза в бли 
т РОДОВОМ периоде. | 
ются от бо ОДОВОГО тиреотоксикоза на 
появления. р щ тиреотоксикоза только сроко а 
ются Клинически у У таких больных реже зрреной 
тельно существ ие проявления, характерные для дли р 
Кая слабость п ато тиреотоксикоза, такие как СЯ 
Юли в ж те о ЧСИМаЛЬНЫХ мышц, неспецифическ р 
“леРодовой) и ф а. ря массы тела (кроме обычной п 
ян порилляция предсердий (ФП). 
, то через несколько недель Или 
ачала ПТ функция ЩЗК в большин- 
Осстанавливается, не менее чем У 
ных через 2—4 года развивается ги- 


г точ 
ос 
стве слу ле н. 
5% таки 
ПОТиреоз, 


чаев в 
Оль 


При подтвержа‹ 
необходимо про 
ную диагностик 
ДТЗ при ПТ сни 
активного йода. 
сутствуют ан 
рецепторы ТТ 
провождается. 


Глава 24. Заб; 
. Заболе. 
вания щитовидной железы и беременность 


Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования 


При проявлении указанных симптомов 
в послеродовом периоде необходимо про- 
вести: 
клинический осмотр и пальпацию ЩЖ: 
гормональное исследование (ТТГ, Во 
бодный Т.); 
определение антител к тиреоглобулину 
и ТПО; 
узи щж; 
ЕЕ: м ЩЖ (при необходимо- 
сти). 


Дифференциальный диагноз 


При подтверждении гиперфункции ЩЖ 
необходимо провести дифференциаль- 
ную диагностику с ДТЗ. В отличие от 
ДТЗ при ПТ снижено поглощение радио- 
активного йода или технеция ЩЖ, от- 
сутствуют антитела, стимулирующие 
рецепторы ТТГ. Кроме того, ПТ не со- 
провождается развитием эндокринной 
офтальмопатии. 


Клинические рекомендации 


Лечение ПТ направлено на коррекцию 
нарушения функции ЩЖ. Лечение про- 
водится только при выраженных клини- 
ческих проявлениях. 

Многие женщины не нуждаются в за- 
местительной терапии, поскольку гипо- 
тиреоз у них непродолжителен. В случае 
появления отчетливых симптомов или 
при сохранении лабораторных признаков 
типотиреоза необходимо начать лечение 
левотироксином: 

А | Левотироксин натрий внутрь 100— 

150 мкг упиром за 30 мин до завтрака 
1 р/сут, 6 мес. 

Через р № после назначения ле- 
вотироксина следует сделать ие 
его отмены и определить функцию щ 
(не менее чем через 4—6 недель после 
прекращения лечения). Если функция 

Ж восстановилась, в дальнейшей тера- 
пии нет необходимости. 


При 
Ри гипотиреозе лечение левотирокси- 


ном 
следует продолжить, а через 3—6 ме- 


сяцев сделать 
еще одну п г. 
менить. Сох у попытку его от 


Вы р гипотиреоза более 
тсокой степен; - 
сти указывает на дом 
ны формирование стойкого 
естного гипотиреоза, что обуслов- 
ливает необходимость в пожизненной те- 
рапии левотироксином: 
А | Левотироксин натрий внутрь 25— 
50 мкг/сут утром за 30 мин до зав- 
трака, с последующим повышением 
| дозы на 25—50 мкг/сут до 100— 
1 150 мкг/сут, пожизненно. 

Как правило, транзиторный тиреоток- 
сикоз при ПТ проходит самостоятельно в 
течение 3—5 недель, при необходимости 
могут быть назначены В-блокаторы: 

В | Пропранолол внутрь 20—40 мг 
3—4 р/сут, до ликвидации клиниче- 
ских проявлений. 


Оценка эффективности лечения 


Купирование нарушений функциональ- 
ного состояния ЩЖ оценивают по уровню 
Ре 


Осложнения и побочные эффекты 
лечения 


При неадекватно подобранной дозе тирео- 
идных гормонов появляются симптомы 
передозировки или остаются признаки 
некомпенсированного гипотиреоза. 


Ошибки и необоснованные 
назначения 


Поскольку тиреотоксикоз при ПТ связан 
с деструкцией ткани ЩЖ и пассивным 
выходом коллоида в кровь, назначение 
тиреостатиков нецелесообразно. 


ле ана 


тцем большинстве случаев ис- 


подавляю 
и евания является эутиреоз. 


ходом забол 
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РАЗДЕЛ И! 


о 
_— 35% пациент 
зе ие стойкого гипотире ео 
енесенного ПТ. Риск о енности 
=. ПТпри последующей 


составляет 40%. 


ать я 
имо наблюд ит 
р 3 лет, поскольку В 10% ел ей 
чаются рецидивы бессимптомн 


идита. 


у2 


как миниму 
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Бронхиальная астма (БА) — хроническое воспали- 
тельное заболевание дыхательных путей, сопровож- 
дающееся гиперреактивностью бронхов, кашлем, 
одышкой и приступами удушья, вызванными нару- 


шением бронхиальной проходимости разной степени 
и длительности. 


Эпидемиология 


БА является одним из наиболее часто встречающихся 
заболеваний. По данным эпидемиологических исследо- 
ваний, распространенность БА достигает 5% от общей 
популяции населения, при этом имеется повсеместная 
ноленция к дальнейшему росту численности больных. 
г ИаНС переходного возраста, женская часть насе- 

ния страдает БА чаще, чем мужская. Аспирининду- 
в“ ая БА также чаще встречается у женщин. 

ременных БА диагностируют у 4% женщин. 


Классификация 


Класс 

и БА по степени тяжести с учетом 
. ступень проявлений до начала лечения: 

__ интермиттирующая БА: 


— симпь 

— коро омы возникают реже 1 раза в неделю; 
ткие обострения: 

; 


—н 
очные приступы не ча. 
оРсированн 
или пиковая 


ще 2 раз в неделю; у 
ого выдоха за 1-ю ее ны 
более от скорость выдоха (ПСВ) 80% 
— вариабе должных величин: 
ЛЬно а ме- 
нее 20%, сть показателей ПСВ или ОФВ! 


егкая персистирующая БА: 


возникаю норе- 

т чан: ю, 

Раза в день: чаще 1 раза в недел 
; 


Имптомы 


‚ ступень 4 - 
ющая БА: 
— симптомы 
— частые об 
— частые но 
— ОФВ, иль 
ных значе 
— вариабель 
ОФВ, бол: 


Глава 25, Б} 
, оРонхиальная астма и беременность 


” 
— обострения могут влиять на физиче- 
скую активность и сон; 
= рт призтуие развиваются чаще 
раз в месяц; 
— ОФВ, или ПСВ 80% и более от долж- 
ных величин; 
— вариабельность показателей ПСВ 
или ОФВ, составляет 20—30%. 
„ ступень 3 — персистирующая БА сред- 
ней тяжести: 
— симптомы появляются ежедневно; 
— обострения могут влиять на физиче- 
скую активность и сон; 
— ночные приступы развиваются чаще 
1 раза в неделю; 
— ОФВ, или ПСВ от 60 до 80% от долж- 
ных величин; 
— вариабельность показателей ПСВ или 
ОФВ, более 30%; 
„ ступень 4 — тяжелая персистиру- 
ющая БА: 
— симптомы появляются ежедневно; 
— частые обострения; 
— частые ночные приступы; 
— ОФВ, или ПСВ менее 60% от долж- 
ных значений; 
— вариабельность показателей ПСВ или 
ОФВ, более 30%. 


Этиология 
В этиологии БА играют роль как внутрен- 
ние факторы (или врожденные характе- 
ристики организма), которые обусловли- 
вают предрасположенность человека к 
развитию БА или защищают от нее, так и 
внешние факторы, вызывающие начало 
или развитие БА у предрасположенных к 
этому людей, приводящие к обострению 
БА и/или длительному сохранению симп. 
томов болезни. у 
Внутренние факторы включают: чт. 
* генетическую предрасположенное 
развитию либо БА, либо атопии; ых 
* гиперреактивность дыхательных путей; 
= пол; 
" расовую принадлежность. ь 
внешним факторам относятся: а 
“ домашние аллергены (домашняя ва 
лакокрасочные изделия, строите 
материалы, копоть и др} 


"= внеш 
ва: г ие (пыльца, табачный 
ассивном и акт 
ивном куре- 
нии, загрязнители воздуха); а 
возбудители респират 


орных вирусных 

ин Й 

ты паразитарных инфекций, 
амидии, микобактерии; 


а 

к ском возрасте. 

и че: вызывают обостре- 

способствуют персистен- 

ции симптомов (триггерам), относят: 

= аллергены; 

= загрязнители воздуха; 

= неадекватную терапию; 

= периоды гормональных перестроек (бе- 
ременность, менструация, аборты и т.д.); 

= респираторные инфекции; 

= физические нагрузки и гипервентиля- 
цию легких; 

= погодные изменения; 

„ двуокись серы; 

„ продукты питания, пищевые добавки 
и ЛС; 

= эмоциональные нагрузки. 


Патогенез 


В основе патогенеза БА лежит специфи- 
ческий воспалительный процесс в стенке 
бронхов, приводящий к обструкции ды- 
хательных путей в ответ на воздействие 
различных триггеров. Основной причи- 
ной обструкции является спазм гладкой 
мускулатуры бронхов под действием ме- 
диаторов, высвободившихся из тучных 
клеток, локальных афферентных (цент- 
ростремительных) нервных волокон 
постганглионарных эфферентных (це - 
робежных) волокон. В дальнейшем ый 
щения тладкой мускулатуры дыхате. 2 
ных путей усиливаются вследствие те 
шения стенки бронхов из-за ее 
а ево т аю- 
льных п — 
рии гладкой мускулатуры, 
о еторных клеток, отложе. 
в стенке бронхов, гибели 
и бронхов. Обст- 
ный вязкий сек- 
рукцию рае и" пбокаловидными 
ыми железами. 


клетками и подслизист 


387 


КОМЕНААЦИИ 


К ЛИНИЧЕСКИЕ РЕ 


ЕЛ 1. к 
нару- 
и все функциональные ы 2 
} званы обструкцие гой 
частки бронхиаль 


но выраженной ет ы 
дерева, от 2 до 
бронхах диаметром ы 
гы равило, связана с таким состо 

БА, как п , ь ни су- 
янием дыхательных ия а 

слишком лег 2 
рее в ответ на воздействие провоци 
х факторов. 

у ны с А существует не а 
хроническая гиперсекреция слизи. — 
рабатываемый секрет отличается такж 
по вязкости, эластичности и реологиче- 
ским свойствам. Патологическое повыше- 
ние вязкости и «ригидность» такого сек- 
рета происходят из-за повышенной вы- 
работки муцина и скопления эпителиаль- 
ных клеток, альбумина, основных белков 
и ДНК из разложившихся клеток воспа- 
ления. В мокроте больных БА эти измене- 
ния проявляются в виде слизистых сгуст- 
ков (спирали Куршмана). 

Признаки воспаления бронхов сохраня- 
ются даже в бессимптомный период забо- 
левания, а их выраженность коррелирует 


с симптомами, определяющими тяжесть 
заболевания. 


Фактическ 
шения при БА ры 
влекающей все У 


Клинически: 
е признак: 
и симптомы и 


Раздутие крыльев 
поднятые плечи; 
наклон тулови 
Участие в ды 


носа на вдохе; 


ща впере, д; 
тха: 


НИИ всп 
дыхательной мускулал: Омогательной 
" ортопноз; уры; 
“ затруднени 
я при разг 
- ово) 
Е Ой речи; ре из-за пре 
остоянный 
и 
шель; ли пРерывающийся ыы 
“ нарушение сна: 
" тахикардия; ° 
= цианоз. " 
Ауску. 
льтативно 
пы, уси. и определяю 
Некоторых оОЩИеся н м иехри 
хрипы г тх в пер == днако 
не высл острени 
ТЬся вс 
‘ле, 
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ствие обструкции мелких бронхов, 
ным является указание на то, что по 
ние симптомов провоцируется алле 

ми или неспецифическими раздражите. 
ми, а исчезновение симптомов происхо Я. 
спонтанно или после применения бронх, 
дилататоров. 

Оценка функции внешнего дДЫХания 
особенно обратимости его нарушения’ 
позволяет наиболее точно определить 
степень обструкции дыхательных путей, 


Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования 


Диагноз БА часто ставят на основании 
клинической картины. В то же время 
оценка функции дыхания значительно по- 
вышает его достоверность. 

Существует множество различных 
методов для оценки степени бронхиаль- 
ной обструкции, но 2 показателя полу- 
чили широкое признание во всем мире: 
ОФВ, и связанная с ним форсированная 
жизненная емкость легких (ФЖЕЛ), 
а также ПСВ. 

ОФВ, и ФЖЕЛ измеряют с использова- 
нием спирометра при выполнении форси- 
рованного выдоха. В расчет принимается 
самое высокое значение из 2—3 предпри- 
нимаемых попыток. Тест теряет свою ин- 
формативность при ОФВ, менее 1 л. Вви- 
ДУ того что некоторые заболевания могут 
вызывать снижение ОФВ,, необходимо 
использовать отношение ОФВ, к ФЖЕЛ, 
которое при нормальной функции легких 
составляет более 80%, при снижении 970° 
го отношения можно предполагать нали” 
чие бронхиальной обструкции. 

магноз БА можно подтвердить ПРИ 
"роведении спирометрии, когда после ин- 
аляции бронхолитика или в ответ #8 
сы терапию глюкокортикостерои 
ани и (ГКС) отмечается УВ ой 
прбь В, хотя бы на 12%. ВеИЯР 
г <дение спирометрии позволяет ©", 
овтроотрессированием травня 
мощь ть эффективность ле 32 
эффекте, В диагностике и контр ывают 
икф вностью лечения БА оказ а- 
Уометры, применяемые как В 


Иногда требу* 
ния, чтобы 1 
хиальной 00 

Степень ТЯ‘ 
нической кар 
ции внешнеге 
кация»). 

Выраженне 
ных путей, св 
помощью а 
ния эозино 
Лейдена, мета. 
ме того, уро: 
(№0) или о 


ционарных, так и амбулато 
ях. О наличии БА свидетель 
чение ПСВ на 15% и более по, 
бронхолитика или при про 
нии ГКС. ПСВ следует из 
раз утром, когда показатель находите м: 
наименее низком уровне, и вечером пере 
сном, когда ПСВ обычно наиболее о д 
кая. Дневной разброс ПСВ более чем с 
20% рассматривается как диагностиче- 
ский признак БА, а величина отклонений 
прямо пропорциональна тяжести заболе- 
вания. Следует отметить, что вариабель- 
ность ПСВ может отсутствовать при лег- 
кой персистирующей форме БА или при 
тяжелой, не поддающейся лечению БА. 
Иногда требуется несколько недель лече- 
ния, чтобы появилась обратимость брон- 
хиальной обструкции. 

Степень тяжести БА оценивают по кли- 
нической картине и показателям функ- 
ции внешнего дыхания (см. «Классифи- 
кация»). 

Выраженность воспаления дыхатель- 
ных путей, связанного с БА, оценивают с 
помощью анализа мокроты для выявле- 
ния эозинофилов, кристаллов Шарко— 
Лейдена, метахроматических клеток. Кро- 
ме того, уровни выделяемого оксида азота 
(МО) или окиси углерода (СО) возрастают 
при нарастании тяжести симптомов БА, 
однако пока эти данные не могут считать- 
ся специфичными для БА. 

Измерение специфического иммуно- 
глобулина (15) Е в сыворотке малоинфор- 
мативно для диагностики БА. Кожные те- 
сты саллергенами проводить во время бе- 
ременности нельзя. 


Рных услови- 
ствует увели- 
сле ингаляции 
бном назначе- 
мерять первый 


Аифференциальный диагноз 


Несмотря на имеющиеся четкие диагнос- 
тические признаки БА, возникает сы 
сложностей при проведении р ней 
альной диагностики с другими овоща в 
ями легких, сопровождающимися ©Р а 
альной обструкцией: хронической о- 
Руктивной болезнью легких, р. 
30м, опухолями органов дыхания, ле них 
ми васкулитами, поражениями мини" 
дыхательных путей, трахеобронхий 


ться у пациенток, страдающих 


перечисленными заболеваниями 


Клинические рекомендации 


В ежи тяжесть течения 

тся, и больным могут 
понадобиться более тщательное врачеб- 
ное наблюдение и изменение схемы ле- 
чения. Ретроспективные исследования 
показали, что во время беременности 
примерноу 1/3 женщин течение БА не ме- 
няется, у 1/3 становится менее тяжелым, 
у оставшейся 1/3 ухудшается. Увеличение 
перинатальной смертности при плохо кон- 
тролируемой БА приводит к тому, что 
применение ЛС для достижения опти- 
мального контроля БА оправдано даже в 
тех случаях, когда их безопасность при бе- 
ременности не бесспорна. Лечение ингаля- 
ционными Вь-агонистами, теофиллином, 
кромогликатом натрия, ингаляционными 
ГКС не сопровождается увеличением ча- 
стоты врожденных пороков развития 
плода. 

Следует еще раз напомнить, что одно из 
центральных мест в лечении БА занима- 
ют обучающие программы и диспансер- 
ное наблюдение. 

В настоящее время принят ступенча- 
тый подход к терапии БА всвязи с тем, 
что наблюдается значительное разно- 
образие тяжести течения БА петь 
у разных людей, ноиу рыть: пед 
человека в различное время. © 5 

подхода — достижение ремисс 

но а обострений БА с при- 
: пои именьшего количества ЛС. 
менени иема ЛС уве- 

оличество и частоту при ран, ый 
реале (ступень оо дез 
ние БА р а БА отсут- 
пень вниз), если 000 Р 


ствуют. ют для устранения 
ЛС назнача 
ПРИ вращения симптомов обструкции 
ипре 
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о ЗАИР ое 


д. = 


Е ЕНДАЦИИ 
ИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНА 
КЛ НЕСКИЕ 


„ К таким лс 


РАЗДЕЛ и. 


1х путей. ый 
ыхательн о тролирую! 
сятся базисные, К | имптоматические 


сятся 
ние заболевания, 


средства. к 
Базисные ЛС, прини 


и: 
о, длительно, помогают тру 
Е контроль над течением 
НИТЬ у 
ющей БА. Они включают: чт 
„ ГКС (ингаляционные систе т 
„ ингаляционные Вугагонисты дл 


ИСТВИЯ; 3 
и мбран тучных клеток; 


„ стабилизаторы ме и: 
„ теофиллин пролонгированного действ] 


В настоящее время наиболее эффектив- 
ными ЛС для достижения ремиссии и 
профилактики обострений БАЗНЕЗЯЮТС 
ингаляционные ГКС. 

К симптоматическим ЛС (средства вко- 
рой или неотложной помощи, средства 
для быстрого облегчения состояния), уст- 
раняющим бронхоспазм и облегчающим 
сопутствующие симптомы (свистящие 
хрипы, чувство стеснения втрудной клет- 
ке, кашель), относятся ингаляционные и 
пероральные В,-агонисты короткого дей- 
ствия, М-холинолитики, теофиллин ко- 
роткого действия. 

ЛС для лечения БА вводят различны- 
ми путями, включая ингаляционный, 
пероральный и парентеральный. Основ- 
ное преимущество при поступлении ЛС 
непосредственно в дыхательные пути 
при ингаляции — более эффективное 
создание высоких концентраций ЛС в 
дыхательных путях и сведение к мин 
о” системных побочных ор, 
аа беременным следует 

тение ингаля 
формам введения Л Нам 
я ЛС. Аэрозольные ЛС 


для лечения пр 
едстав. 
ПАТОВОВЕ лены в виде инга- 


сера) 


ЛС из ингалятора 


——чирунищай иван: 
Интермиттирующая 


бронхиальная астма (ступень | 


Назначение базисных ЛС не Казан, 
Применяют симитоматическив ЛС не ча. 
ще 1 раза в неделю: 
| Сальбутамол ингаляционно 100—200 т 
| (1—2 дозы.) по потребности, но 
| неболее 4 р/сут или 
| Тербуталин ингаляционно 100—200 ик» 
(1—2 дозы) по потребности, но 
не более 4 р/сут или 
| Фенотерол ингаляционно 100—200 мкг 
(1—2 дозы) по потребности, но 
не более 4 р/сут. 
Фенотерол необходимо с осторожностью 
применять в Гтриместре беременности. 
Перед предполагаемой физической на- 
грузкой или при контакте с аллергеном: 
| Кромоглициевая кислота ‘ингаляционно 
| 510 мг (1-2 д0зы) чи 
| Сальбутамол ингаляционно 100—200 мкг 
(1—2 дозы). 
При этом необходимо учитывать, что 
кромоглициевая кислота противопоказа- 
на в Г триместре беременности. 


Легкая персистирующая 
бронхиальная астма (ступень 2) 


ЛС выбора: 
Беклометазона дипропионат ингаляци- 
|  онно 250 мкг (1 доза) 2 р/суть 
|  Олительно или 
| Будесонид ингаляционно 200 мкг (1 доза) 
| 2 р/сут, длительно или 
| Флунизолид ингаляционно 250 мкг (1 доза) 
| 2 р/сут, длительно или 

| Флутиказон ингаляционно 50—125 мкг 
2 р/сут, длительно 


= 
| Ипратропия бромид ингаляционно 
ы 40 мкг (2 дозы) 4 р/суть длительно 
| Сальбутамол ингаляционно 100—200 мке 
| (1—2 дозы) по потиребностиь но 
не не более 4 р/сут. 


тернативные ЛС: 

] Кромоглициевая С оипАИнЕиЯ ционно 
| 510 мг (1-2 дозы) 4 р/суть 
длительно или 


флутиказон ®" 
(1 доза”) 2— 


Салметерол ин 
(1—2 дозы) 2 

Формотерол 
(1—2 дозы) 


| Сальбутамол м 
(1—2 дозы) т 
не более 4 р, 


н 


к. 


Глава 25, 5 
я {@] 
Ронхиальная астма и бе 
Недокромил натрия ингал. яцион: 'ременность 
Но 


2—4 мг (1—2 дозы) 2—4 р 
длилтелъно или, 
Теофиллин, пролонгированного де 
внутрь 200—350 мг2 Р/сут 
длительно. . 


/сут, 


Иствия, 


ИЕ 
Персистирующая бронхиальная 


астма средней степени тяжести 
(ступень 3) 


ЛС выбора: 

Беклометазона дипропионат, ин 
онно 250 мкг (1—2 дозы) 2 
длительно ‘или, 

| Будесонид ингаляционно 200 мкг (1 доза) 
2—4 р/сут, длительно или 

Флунизолид ингаляционно 500 мкг 
(2 дозы) 2— 4 р/сут, длительно или 

| Флутиказон ингаляционно 125 мкг 
(1 д0за1) 2—4 р/суть длительно 


галяци- 
—4 р/сут, 


+ 
| Салметерол ингаляционно 25—50 мкг 
| (1—2 дозы) 2 р/сут, длительно или, 
| Формотерол ингаляционно 12—24 мкг 
(1—2 дозы) 2 р/суть, длительно 
+ 
| Сальбутамол ингаляционно 100—200 мкг 
(1—2 дозы) по потребности, но 
не более 4 р/сут 


| Теофиллин пролонгированного действия. 
| внутръ 200—350 мг 2 р/сут. 


Тяжелая персистирующая 
бронхиальная астма (ступень 4) 


ЛС выбора: 

Беклометазона дипропионат ингаляци- 
онно 250 мкг (1 доза) 4 р/суть 
| длительно или 
| Будесонид ингаляционно 200 мкг (1 доза) 
| 4 р/сут, длительно или 
| Флунизолид ингаляционно 

(2 дозы) 4 р/суть, длительно 

| ими 


500 мкг 


—_—_— 
ие, что дозиров- 


Сл ан! 
едуе во вним ы 
ует принимать - ичной 


ка в данном ингаляторе может 
(25, 50, 100, 125, 250, 500 мкг). 


+ 


Сальбутамол ингаляционно 100— 
(1—2 003ы,) по пот, 
‘не более 4 Р/сут 


200 мкг 
ребности, но 


Теофиллин пролонгированного действия 
внутрь 200—350 мг 2 р/сут, 
длительно 


Метилтреднизолон, внутрь 20—40 мг 
(в зависимости, от тяжести 
процесса) 1 р/сут, длительно или, 

Преднизолон, внутрь 5—30 мг 
(в зависимости от тяжести 
процесса) 1 р/сут, длительно. 


Оценка эффективности лечения 


Если в течение 3 месяцев на фоне прово- 
димой терапии симптомы БА практичес- 
ки отсутствуют, а функциональные пока- 
затели внешнего дыхания находятся в 
пределах ожидаемых величин, то актив- 
ность терапии можно снизить (сделать 
«шаг назад»). При неэффективности ле- 
чения переходят на более активные вме- 
шательства (т.е. делают «шаг вперед»). 


ПЛО УИОИЕ Зе рее ва аи 
Осложнения и побочные эффекты 
лечения 


Зависят от применяемых ЛС. 


Ошибки и необоснованные 


назначения 


Во время беременности ‚= ори 
еда типоаллергенной диеты, т. 


ЕН 
ман! 
нимать во вни 
1Следует Е. Я различная дозировка 
торе може 


100, 125, 250, 500 мкг). 


ие, что в ингаля- 
(25, 50, 
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‹ :НДАЦИИ 
ЕЛ И. К лИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНД: АЦ! 
а 
ждения ея 
е сни: гы — 
| атакже проведение я. — 
ской аллерговакцинации. При ыы 
БА назначение НЕ :- а 
а. 
о, если больн. 
ет 50 у аспирининдуци- 


При 

ает его внутрь. : 
Е БА необоснованно применени 
ных ГКС, кроме декса- 


жает риска ро 


рованной 
каких-либо систем: 
метазона. 

К ЛС, назначение которы 
ременности противопоказано в связи с 
эмбриотоксичностью и тератогенностью, 
относятся адреналин, эфедрин, бромфе- 
нирамин, триамцинолон, бетаметазон. 


х во время бе- 


Прогноз 


Общий перинатальный прогноз для де- 
тей, рожденных матерями с компенсиро- 
ванной БА, сопоставим с прогнозом для 
детей, рожденных матерями, не болею- 
щими БА. Плохо контролируемая БА 
приводит к повышению перинатальной 
смертности, увеличению числа прежде- 


временных родов и рождению недоно- 
шенных детей. 


Литература 


1. Авдеев С.Н., Чучалин 
метики п 


10. 


11. 


12. 


‚ Ефанов А.А., Федорова М,В., Мал 


ред. А.Г. Чучалина. М.: Атлос 
2002. 


Фера, 


Нов. 
ская В.В. и др. Нарушение Функции Е 


стемы интерферона у беременных , 
бронхиальной астмой: Материалы 
Ш Российского форума «Мать и Е 
тя». М., 2001; 57—58. 

Княжеская Н.П. Длительная терапия 
бронхиальной астмы. Рус. мед, журн. 
1999; 17: 880—835. 


‚ Княжеская Н.П. Тяжелая бронхиоль. 


ная аст.ма. Сотз ил те сит, 2002; 4: 
189—195. 


.Княжеская Н.П., Чучалин А.Г. Несте- 


роидные противовоспалительные пре- 
параты и бронхиальная астма. Клин. 
фармакол. и тер., 2000; 5: 57—59. 


. Мазурская М.Н., Шугинин И.О., Мар- 


косян А.А. и др. Функция внешнего ды- 
хания у матери и состояние внутри- 
утробного плода ‘и новорожденного при 
хронических неспецифических заболе- 
ваниях легких. Вестник Рос. ассоц. 
акуш.-гин., 1996; 1: 22—25, 


. Молчанова Л.Г., Кириллов М.М., Сумов- 


ская А.Е. Хронические нестецифиче- 
ские заболевания легких, беременность 
и роды. Тер. арх., 1996; 10: 60—63. 
Цой А.Н., Архипов В.В. Клиническая 
фармакология современных стиму- 
ляторов В›-адренергических рецеп- 
торов. Клин. фармакол. и тер., 2000; 
5: 40—47. 

Шехтман М.М. Неотложная помощь 
при экстрагенитальной патологии У 
беременных. М.: МЕДпресс, 2001. 
Шехтман М.М. Руководство по экс- 
трагенитальной патологии у бере- 
менных. М.: Триада-Х, 1999. 


ранклав +" ® 
Ампициллин 
Ампициллин/© 
Бензилпеници 
ванкомицин! 
Гентамицин _ 
Имипенем/цу 
Меропенем 
Оксацилл 
Пиперацилл! 
Рокситроми 
Роксид, 


Глава 26. Внебольни 
и беременность 


пин. 
Указатель описаний ЛС 
УРОВНИ ИИА 


Азитромицин 
ДЗИВОК ло 935 


Амоксициллин 
Флемоксин Солютаб ....1042 
Амоксициллин/клавуланат 
анклав. .. =”. о 1008 
ранклав`. ®. 1015 
Ампициллин 
Ампициллин/сульбактам 
Бензилпенициллин 
Ванкомицин 
Гентамицин 
Имипенем/циластатин 
Меропенем 
Оксациллин 
Пиперациллин/тазобактам 
Рокситромицин 
Роксид 
Спирамицин 
Ровамицин ............ 1019 
Цефазолин 
Цефепим 
Цефотаксим 
Цефтазидим 
Цефтриаксон 
Цефуроксим 


Чная Пневмония 


Клинические рекомендации, 
Внебольничная, пневмония, 


» вызванная, $. рпеитотлае .. 
я, вызванная Н. тЛиепгае 


ия, вызванная М. сааттнайз ......... 


Внебольни, ти ызванная С р 

чная, невмония, в 

ы , ‚ рпеитотлае, 
Теблоптейа $Ър., М. рпеитотае 


Внебольничная, пневмонии, 


Внебольничная пневмон; 


И: а Зрения 398 

Внебол 
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Ртоеиз, р ИА 399 

Пневмония — острое инфекционное заболевание, 


преимущественно бактериальной этиологии, харак- 
теризующееся очаговым поражением респиратор- 
ных отделов легких, наличием внутриальвеолярной 
экссудации и выраженными в различной степени ли- 
хорадкой и интоксикацией. 


Эпидемиология 


Ежегодно в РФ пневмонией заболевают 1,5 млн чело- 
век, диагноз устанавливается только у 500 000. 
Женщины болеют пневмонией несколько реже, чем 
мужчины. Однако пневмония — самая частая иеджу 
шерская инфекционная причина материнской лы 
ности. Точная частота пневмоний, осложняющих = д 
менность, неизвестна, примерные ис оч 
широких пределах (от 1 на 367—1287 родов). 


по ром о 
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ее время наи й ау с- 
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ЦИИ 
ЕРЕКОМЕНДАЦИИ 

И, КЛИНИЧЕСКИЕ РЁ! — 

РАЗДЕЛ И. КЛИНИЧЕСТ 


и- 
всего пр 
В акушерской практике чаще 


ходится иметь дело с ВП. 


Этиология и патогенез 


Вызывать ВП могут Мена: 
вестные в настоящее время ин 
> агенты. 
ща возбудителями ВП явля- 
Аж 3% рпеитотиае (30—50% 
случаев заболевания); 
. Наетор из тЛиепгае (1—3% слу- 
чаев). 

Немаловажное значение в развитии этого 
заболевания имеют атипичные микроор- 
танизмы (СМатиу@а рпеитотлае, Мусо- 
Разта рпеитотае, ГефопеЙа рпеито- 
р№Йа), на долю которых приходится от 
8 до случаев ВП. Однако точно устано- 
вить этиологическую значимость этих 
микроорганизмов в настоящее время 
сложно, т.к. ни один из микробиологичес- 
ких методов исследования, включая ПЦР, 
не позволяет идентифицировать всех по- 
тенциальных возбудителей ВП. 


К редким (3—5%) возбудителям отно- 
сятся: 


* Этерюсоссиз Руодетез; 

* МотахеЦа сабаттпаз; 

. ар Л ососсиз аитеиз; 

"= КебзеЦа рпеитотае. 

В очень Редких случаях ВП може! 

вать Рзеиотопаз Четитоза, > 
‘аже в <пециализированны 


т вызы- 


Х пульмо- 


бактериальной ВП, так и отсутетвиь я. 
ковых. 

По-прежнему не решен вопрос о ро 
энтеробактерий (Езпетас? а сой, Рец; 
Ететофасет) в этиологии ВП, т, обын, 
ное микробиологическое исследование 
(посев) мокроты не позволяет Отличить 
«микроба-свидетеля» (колонизацию) от 
«микроба-возбудителя» (истинная иН- 
фекция). 

В норме у здоровых лиц кашлевой ре- 
флекс, мукоцилиарный клиренс, факто- 
ры неспецифического и специфическото 
иммунитета препятствуют инфицирова- 
нию нижних дыхательных путей патоген- 
ными и условно-патогенными микроорга- 
низмами. 

Причиной развития воспалительной 
реакции в респираторных отделах легких 
могут быть как снижение эффективности 
защитных сил макроорганизма, так и 
болышое количество поступивших микро- 
организмов и их повышенная вирулент- 
НОСТЬ. 

Выделяют следующие патогенетиче- 
ские механизмы, с различной частотой 
ответственные за развитие пневмонии: 

" аспирация секрета ротоглотки; 
“ вдыхание аэрозоля, содержащего мик- 

Роорганизмы; 
тематогенное распространение инфек- 
ции из внелегочного очага инфекции 
(эндокардит трехстворчатого клапа- 
на, септический тромбофлебит вен 7а- 
за и др.); 
непосредственное распространение ин 

екции из соседних пораженных ТКа- 
ней (например, абсцесса печени) или 8 
результате инфицирования при прони- 
кающих ранениях легких. 


Клинические признаки 
и симптомы 


Клинические признаки ВП: 
“ острое начало; 

Кашель с от 
мокроты; ь 
одышка в покое и при незначительно" 


< розической нагрузке; бом; 
Миттирующая лихорадка с озно 


. ИНОЙ 
делением слизисто-гной 


и 
Е 
я ояНи м 42 
[и л 

ию 
= на серде 
й 


Диагноз ВП уста 
р характерных 2 
„ данных физик 
. результатов л 
ских методов 1 
При физикальн 
ляют следующи: 
„ учащенное ды 
„ укорочение пе 
раженным уча 
* бронхиальное. 
копузырчатые 
скультации; 
" Усиление голо 
®обходимые л: 
‘ледования: 
"клинический 
. в рактерен ле 
ко мическ. 
у 


ого КРобнь 
иди, олича 
Мо "Рамол, < 
` т с Ипи, Ри 
с 
- мокро 
Поле а Роско 
ЯВ Рени. 
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„ потливость; 
„ головная боль; 

„ слабость. 

Течение ВП убеременных нередко б 


ывает 
более тяжелым в связи со снижени 


ы ем ды- 
хательной поверхности легких, высоким. 
стоянием диафрагмы, ограничивающим 


экскурсию легких, дополнительной на- 
грузкой на сердечно-сосудистую систему. 


Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования 


Диагноз ВП устанавливают на основании: 

„ характерных жалоб пациентки; 

„ данных физикального обследования; 

„ результатов лабораторных и клиниче- 
ских методов исследования. 

При физикальном обследовании выяв- 

ляют следующие признаки: 

„ учащенное дыхание; 

„ укорочение перкуторного звука над по- 
раженным участком; 

= бронхиальное дыхание, локальные мел- 
копузырчатые влажные хрипы при ау- 
скультации; 

„ усиление голосового дрожания. 

Необходимые лабораторные методы ис- 

следования: 

„= клинический анализ крови — для ВП 
характерен лейкоцитоз; 

" биохимический анализ крови обяза- 
тельно проводят при тяжелом течении 
пневмонии, почечной и/или печеночной 
недостаточности, сахарном диабете, 
а также для своевременного выявления 
возможных побочных эффектов анти- 
бактериальной терапии; 

* микроскопическое исследование мок- 
роты может служить ориентиром в оп- 
ределении возбудителя и выборе про- 
тивомикробных ЛС (выявление боль- 
шого количества грамположительных 
или грамотрицательных микроорганиз- 

т мов с типичной морфологией); ити 
посев мокроты показан в случае, и 5 
при микроскопическом исследован вы- 
поле зрения при малом увеличении ря 
явлены более 25 полиморфноядерн 
лейкоцитов и менее 10 от 
клеток. Диагностически значимо в 


лава 26, Внебо, Ьничн, м беременность 
1 ‚ Внеб, 
ол. ная пневмония и р о 


нии пневмонии; 


в оп 
ределение чувствительности к про- 


тивомикробным ЛС микрофлоры, вы- 

т ро поании 

ровать лечение, особенно 
при неэффективности эмпирической 
терапии; 

" некультуральные методы идентифи- 
кации атипичных возбудителей ВП 
(М. рпеитотиае, С. рпеитотае, Гедо- 
пеЙа зрр.): 

— реакция непрямой иммунофлуорес- 
ценции; 

— определение легионеллезного анти- 
гена в моче; 

— серологические реакции (определе- 
ние антител к возбудителям в сыво- 
ротке крови); 

— ПЦР. 

Бронхоскопия показана при пневмонии у 

пациенток с иммунодефицитом, подозре- 

нии на туберкулез легких в отсутствие 
продуктивного кашля, раке легкого, аспи- 
рации и инородном теле бронха и др. 

УЗИ сердца и органов брюшной поло- 

сти осуществляют при дифференциаль- 

ной диагностике сепсиса и эндокардита. 

Рентгенографию легких в 2 проекци- 

ях применяют при беременности только 

по особым показаниям (тяжелое = 
ние ВП и неэффективность проводимо 


терапии). 


Дифференциальный диагноз 


ико-лабораторных и 


ии клин 
На основан методов исследова- 


ных 

инструменталь ры 
ния ВП дифференцируют ИВ 

стойной сердечной нед к. 
ы мбоэмболии ветвей легочной артерии, 
" тро: к 
„ рака легкого, 
„ саркоидоза, 
"в 


егких и др. 
лекарственных поражений л 
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‹ АЦИИ 
РАЗДЕЛ И. КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНД! Ц} 


ии 
Клинические рекомендац 


овным методо 
аи антибактериал 
которую следует н 
ления сразу после уст 
за. В большинстве сл е 
эмпирическую терапию, а при 


терии: 


„ наиболее вероятный возбудитель забо- 
левания с учетом его предполагаемой 
лекарственной устойчивости (на осно- 
вании локальных эпидемиологических 


данных); 
„ особенности клинического течения и 
степень тяжести заболевания; 
= срок беременности; 
= аллергологический анамнез; 
= сопутствующие заболевания; 
= стоимость ЛС. 
Продолжительность лечения зависит от 
нескольких факторов: 
„= возбудителя ВП; 
= ответа на терапию; 
" наличия сопутствующих заболеваний и 
осложнений. 
Доза и частота введения ЛС должны быть 
соизмеримы с интенсивностью патологи- 
ческого процесса. 
Лечение ВП может проводиться как в 


амбулаторных, таки стационарных Е 
ловиях. 


Фармакотерапия внебольничной 
пневмонии легкой и средней 


степени тяжести в амб 
лато 
условиях ‚ С 


ЛС выбора: 
Азитромицин, вн: 
3 сут или 
Амоксициллин 


Утфь 0,5 г 1 р/сут, 


/клавуланат, вн. т 
ъ 
625 мг 3 Р/сут, 7—10 ея утр 


‘или, 

Рокситромицин внутрь 150 мг 
2 р/сут, 10—14 сут 
или, 

Спирамицин вн: 


утрь 3000 000 МЕ 
3 р/сут, 10—14 сут. 
Альтернативные ЛС: 


| Цефуроксилм вн, 
утрьъ 0,5 
10—14 сут, 22 р/сут, 


м лечения пневмонии 
ьная терапия, 
ачинать без промед- 
ановления диагно- 
учаев применяют 
ыборе 


ЛС ориентируются на следующие кри- 


При подозрении на мак ы 
комендуется комбинированн кц 
| Амоксициллин /клав 


чение, 
Улан, Ив 
| 625 м3 рИсут, 23 тен 


—3 нед 
+ 


| Спирамицин внутрь 3000 000 МЕ 

| 3 р/сут, 2—3 нед. 

Фармакотерапия ВНебольници . 

пневмонии в стационарных 10 

условиях в отделениях общего 

профиля 

Показания к госпитализа 

ных с ВП можно разделить 

= непосредственно связан 
лым течением ВП: 

— нарушение сознания; 

— частота дыхания более 30 в минуту: 

— частота сердечных сокращений бо. 
лее 125 уд/мин; 

— артериальная гипотония (систоличе- 
ское АД менее 90 мм рт. ст. диасто- 
лическое АД менее 60 мм рт. ет.) 

— нестабильная гемодинамика: 

— температура тела ниже 35° С или 
выше 40° С; 

— количество лейкоцитов перифери- 
ческой крови менее 4 х 10%/л или бо- 
лее 20х 10°/л; 

— уровень гемоглобина менее 90 г/л, 
гематокрит менее 30%; 

— гипоксемия или гиперкапния; 

— Уровень креатинина сыворотки кро- 
ви более 176,7 мкмоль/л или мочеви- 
ны крови более 7 ммоль/л; 

— возможная аспирация; 

— плевральный выпот; 

—Й многодолевое поражение легкого; 

— септикопиемия; 

— септический шок; 

— неэффективность амбулаторного ле- 
чения в течение 3 суток; 

связанные с наличием сопутствующих 

соматических заболеваний: 

— хроническая обструктивная болезнь 
легких; 

— гипертоническая болезнь и сердеч- 
но-сосудистые заболевания, особен- 
но осложненные сердечной недоста- 

точностью; | 

— Цереброваскулярные заболевания; 

— хронические гепатиты; 


ции беремен. 


На З труппы. 
НЫЕ С тяже. 


- 
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— хронические нефриты, острая или 
хроническая почечная недостаточ- 
ность; 

— сахарный диабет; 

— системные заболевания соедини- 
тельной ткани; 

— наркомания, алкоголизм; 

— дефицит массы тела; 

„ связанные с осложненным течением 
беременности: 

— токсикоз средней и тяжелой степени; 

— угроза прерывания беременности; 

— фетоплацентарная недостаточность; 

— острая и хроническая внутриутроб- 
ная гипоксия плода; 

— задержка внутриутробного разви- 
тия плода. 

При принятии решения следует также 
учитывать социальные и бытовые усло- 
вия пациентки, ее пожелания относи- 
тельно места лечения. Однако необходимо 
учитывать, что в первые 3 дня амбула- 
торного лечения беременная нуждается в 
ежедневном осмотре терапевтом или па- 
тронаже высококвалифицированной ме- 
дицинской сестрой. Очевидно, что госпи- 
тализации подлежит большинство бере- 
менных с ВП. 

При лечении ВП в отделениях общего 
профиля возможно проведение «ступенча- 
той терапии», предусматривающей двух- 
этапное применение противомикробных 
ЛС: переход с парентерального на перо- 
ральный путь введения с учетом клиниче- 
ского состояния беременной. Этот переход 
допустим при клиническом улучшении со- 
стояния, стабилизации гемодинамики, воз- 
можности самостоятельного приема пищи 
и отсутствии нарушения всасывания. 

ЛС выбора: 

| Ампициллин в/м 124 р/сут, 2—4 сут 
| щи 
Ампициллин, / сульбактам в/м 1,5 г 
а 4 р/сут, 2—4 сут 
(после окончания курса) 
Ампициллин внутрь 0,25—0,5 г 4 р/суть 


7—10 сут 
или е 


| Амоксициллин /клавуланат в/в 1,2 2 


Зр/сут, 2—4 сут, затем внутрь 
625 мг 3 р/сут 7—10 сут 


или 


| Спирамицим в/в 3000 000 МЕ 3 р/сут, 
| 2 4сут, затем внутрь 3000 000 МЕ 
|  Зр/сут, 7—10 сут 

или 
| Цефуроксим в/в 0,5—1г 2 р/сут, 

2—4 сут, затем внутфь 0,5 г 

2 р/сут, 7—10 сут. 

Альтернативные ЛС: 

Цефепим в/в 1г 2 р/сут, 10—14 сут 


или 
Цефотаксим в/в 1г 3 р/суть 10—14 сут 

| щи 

| Цефтриаксон в/в 1г 1 р/сут, 10—14 сут 
з 

| Спирамицин. в/в 3000 000 МЕ 3 р/сут, 

10—14 сут 

или 


Амоксициллин клавуланат в/в 1,2 г 
3 р/сут, 10—14 сут. 


Фармакотерапия внебольничной 

пневмонии в отделении 

интенсивной терапии 

Показаниями к лечению ВП в условиях 

отделения интенсивной терапии явля- 

ются следующие состояния: 

„ частота дыхания более 30 в минуту; 

„ систолическое АД менее 90 мм рт. ст.; 

„ двусторонняя или многодолевая пнев- 
мония; 

„ быстрое прогрессирование очагово-ин- 
фильтративных изменений в легких; 

„ септический шок или необходимость 

введения вазопрессорных ЛС более 4 ч; 
„ острая почечная недостаточность. 

ЛС выбора: 
| Цефепим в/в 1г2 р/сут, 10—14 сут 
| щи 
Цефотаксим в/в 1г3 р/сут, 10—14 сут 
‘или 
Цефтириаксон в/в 1г 1 р/сут, 10—14 сут 
+ 
Спирамицин в/в 3000 000 МЕЗ р/сут, 
| 10—14 сут. 

При наличии клинических и эпидемио- 
логических данных, позволяющих с боль- 
шой долей вероятности предположить 
ВП определенной этиологии, или при не- 
эффективности стартовой эмпирической 
АТ (после получения результатов бакте- 
риологического исследования мокроты) 
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Цефтриаксон в/в 1г 1 ет 
или т 


Цефуроксим в/в 0,5г2 Р/сут, 
возбудителя. 10—14 сут. 
Альтернативные ЛС: 
Спирамицин в/в 3000 000 МЕЗ 
10—14 сут. 


возможно проведение терапии, ЕЯ 
ленной на эрадикацию определенно 


Внебольничная пневмония, 


Р/сут, 
вызванная $. рпеитошае 


ЛС выбора: 
| Амоксициллин внутрь 0,5 г 3 р/суть Внебольничная Ваня, 
| 


| 710 сут или вызванная М. са{Ёагтва!1$ 
| Бензилтенициллин в/в 2000 000 ЕД 
|8 р/сут, 5—10 сут или Ампициллин/сульбактам в/в 1,52 
Рокситромицин внутфь 150 мг 4 р/сут, 10—14 сут или 
2 р/сут, 7—10 сут или Пиптерациллин/тазобактам в/в 2,52 
Спирамицин внутрь 3000 000 МЕ 3 р/сут, 10—14 сут или 
3 р/сут, 7—10 сут или Спирамицин в/в 3000 000 МЕЗ р/сут, 
| Цефуроксим внутуь 0,5 г 2 р/сут, 10—14 сут или 
| _ 7— 10 сут или | Цефепим в/в 1г 2 р/сут, 10—14 сут или 
| Цефтриаксон в/в 1г 1 р/сут, 5—10 сут | Цефотаксим в/в 1г3 р/сут, 10—14 сут 
| ими или 
Цефотаксим в/в 1г 3 р/сут, 5—10 сут. | Цефтириаксон в/в 1г1 р/сут, 
Альтернативные ЛС: | 10—14 сут. 
Амоксициллин /клавуланат в/в 1,22 
3 р/сут, 5— 10 сут или 
Ванкомицин в/в 1г2 р/сут, 5—10 сут Внебольничная пневмония, 
или вызванная С. рпеитошае, ЕАЕНЫЕ 
Имипенем/циластатин в/в 0,5 г ТедтопеПа $рр., М. рпеишошае Внебольнич 
3—4 р/сут, 5—10 сут или вызванная | 
Меропенем в/в 0,5 г 3—4 р/сут, | Азитромицин внутфь 0,5 г 1 р/сут, Ещегорасе 
5—10 сут или 3 сут или Юеъзеа, Р 
Пиперациллин /тазобактам в/в 2,52 Рокситромицин внутрь 150 мг в 
3 р/сут, 5—10 сут или 2р/сут, 2—3 нед или 1 выбора: 
Спирамицин, в/в 3000 000 МЕЗ р/сут, Спирамицин, в/в или внутрь 


5— 10 сут или 3000 000 МЕЗ р/сут, 2—3 нед. 
Цефазолин в/в 123 р/сут, 5—10 сут. 


АТ пневмококковой пневмонии должна 
продолжаться не менее 3 дней после стой- Внебольничная п 
кой нормализации температуры тела. вызванная Р. аег 


невмония, 
9 то5а 


ЛС выбора: 


Внебольничная пневмония | Имитен, 
: й | е ем/циластатин в/в 0,5 г 
вызванная Н. 1 | — ка 
а пЯчептае | 3—4 Р/сут, 10—14 сут или 


| Мероптенем в/в 0,52 
| 10—14 сут или 
| Пиперациллин /тазобактам в/в 2,52 


ЛС выбора: 34 Р/сут, 


Амтициллин/ сульбактам в/в 1,5 г 


4 р/сут, 10—14 сут или 3 р/сут, 10— 
Пиперациллин, / тазобактам в/в 2,52 М: в м р т Зы 
3 р/сут, 10—14 сут или | 10—14 сут а 
Цефепим в/в 122 р/сут, 10—14 сут или с 
| Цефотаксим в/в 1 23 р/сут, 10—14 сут 
| щи 


| Гентамицин в/м 80 мг 


г. 
10—14 сут. СЫ 
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Альтернативные ЛС: 
| Гентамицин в/м 80 мг 2 р/сут, 
| 10—14 сут 
+ 
| Цефтазидим в/в 1г3 р/сут 10—14 сут 
+ 
| Спирамицин в/в или внутрь 


| 3000000 МЕЗ р/суть 10—14 сут. 


Внебольничная пневмония, 
вызванная $. апгеи$ 


ЛС выбора: 

Оксациллин в/в илив/м 224 р/сут, 
10—14 сут. 

Альтернативные ЛС: 

Ванкомицин в/в 1г2 р/сут, 10—14 сут 
‘или 

Спирамицин в/в 3000 000 МЕ 3 р/сут, 
10—14 сут или, 

| Цефазолимн в/в 1г 3 р/суть 10—14 сут 
‘или 

Цефуроксим в/в 0,5 г 2 р/сут, 
10—14 сут. 


Внебольничная пневмония, 
вызванная бактериями семейства 
Ещегофаепасеае (Е. со, 
ЮеБзеПа, Ргофеиз, Емегофаег) 


ЛС выбора: 

Имитенем/циластатиин в/в 0,5 г 
3—4 р/суть, 10—14 сут или 

Меропенем в/в 0,5 г 3—4 р/суть, 
10—14 сут 

или 

| Гентамицин в/м 80 мг 2 р/суть 

10—14 сут 


Цефепим в/в 1г2 р/сут, 10—14 сут 
‘или 
Цефотаксим в/в 123 р/сут, 10—14 сут 
или 
Цефтриажсон в/в 1г 1 р/сут, 
10—14 сут. 
Альтернативные ЛС: 
Ампициллин,/сульбактам в/в 1 552 
4 р/сут, 10—14 сут или 
Пиперациллин/ тазобактам в/в 2 Бе 
3 р/сут, 10—14 сут. 


Глава 2 6. 
26 Внебольничная пневмония и беременность 


Оценка эффективности лечения 


Эффективность лечения оценивают по 


динамике клинико-лабораторных пока- 


зателей (кашель, одышка, температура 

тела, количество лейкоцитов перифери- 

ческой крови). 

Наиболее четким критерием эффек- 
тивности терапии являются сроки норма- 
лизации температуры тела: 

" У молодых беременных с пневмококко- 
вой пневмонией — в среднем через 
2,5 суток после начала лечения (через 
6—7 суток при осложненном течении); 

" в большинстве случаев микоплазмен- 
ной пневмонии — на 1—2-е сутки те- 
рапии. 

Роль рентгенологических методов иссле- 

дования при оценке эффективности тера- 

пии низка как из-за резких ограничений 
применения этого метода при беременно- 
сти, так и из-за медленной динамики ин- 
фильтративных изменений (при пнев- 

мококковой пневмонии сохраняются в 

течение 4 недель, при легионеллезной — 

7—12 недель). 

Неэффективность терапии может быть 
связана с: 

„= ошибочным диагнозом пневмонии; 

= устойчивостью возбудителя к исполь- 
зуемым противомикробным ЛС; 

= небактериальной этиологией пневмо- 
нии (грибы, вирусы); 

„ суперинфекцией; 

„ развитием гнойных осложнений (эмпи- 
ема плевры); 

„ неверным выбором антибиотика, дозы и 
пути его введения; 

= нарушением режима приема антибио- 
тиков и др. 


Осложнения и побочные эффекты 
лечения 


Побочные эффекты противомикробных 

ЛС включают: 

„ желудочно-кишечные осложнения (тош- 
нота, рвота, диарея, ощущение пере- 
полнения желудка, стоматит, глоссит, 
псевдомембранозный колит, транзи- 
торное повышение уровня билируби- 
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на и печеночных ферментов в еее 
ке крови, гепатит, желтуха, дисоакт 

. ни И осложнения и на- 
рушения кроветворения и гемостаза 
(кардиоваскулярный коллапс, гемоли- 
тическая анемия, лейко-, тромбоцито- 
пения, агранулоцитоз, эозинофилия, 
положительный прямой тест Кумбса); 

„= аллергические реакции (крапивница, 
ангионевротический отек, мультиформ- 
ная эритема, анафилактический шок, 
коллапс и другие анафилактоидные ре- 
акции, бронхоспазм); 

„ прочие побочные реакции (повышение 
температуры тела, тендинит, миалгиия, 
артралгия, головная боль, бессонница). 


Ошибки и необоснованные 
назначения 


Антибактериальные ЛС, применение ко- 


торых во время беременности противопо- 
казано: 


= доксициклин; 

= ко-тримоксазол; 

= сульфаниламиды; 

= фторхинолоны. 

Нерационально использовать комбина- 

ции бактерицидных (пенициллин) и бак- 

териостатических (эритромицин) антиби- 

отиков, а также использование фиксиро- 

ванной комбинации ампиокса, в которой 

доза оксациллина недостаточная. 
Нистатин или флуконазол (применяют 

с осторожностью лишь в конце беремен- 

ности) назначают только при микотичес- 


ком воспалении в полости рта, влагалище 
и пр. 


Отсутствуют соответствующие доказа- 
тельства целесообразности длительного 
применения нестероидных противовоспа- 
лительных средств и ненаркотических 


анальгетиков, а также биогенных 6 
ляторов и антигистаминных ЛС ТИМ. 
Применение аминогликозидов, те 
пенемов, гликопептидов, ефалосп ла. 
нов, азитромицина в первой половине [ 
ременности допустимо лишь в том луча 
когда ожидаемый эффект от терапии в р 
вышает потенциальный риск для 9 


Прогноз 


Статистические данные отсутствуют, 

Прогноз благоприятный при своевре- 
менно начатой и адекватной терапии ВП. 

Прогноз неблагоприятный при тяжелом 
осложненном течении ВП на фоне сопут- 
ствующих хронических заболеваний вну- 
тренних органов и осложненного течения 
беременности. 
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Указатель описаний ЛС 


Ангиопротекторы 
Аскорбиновая кислота/рутозид 
Этамзилат натрия 


ГКС 
Гидрокортизон 

ЗДОКОИД роли вывнаь ны 982 
Метилпреднизолон 
Преднизолон 
Иммуноглобулины 
Иммуноглобулин человека 
нормальный 

Ингибиторы фибринолиза 
Аминокапроновая кислота 
Аминометилбензойная кислота 
'Апротинин 


Идиопатическая тромбоцитопеническая пурпура 
(ИПТП, болезнь Верльгофа) — заболевание аутоим- 
мунной природы, вызываемое одним или более анти- 
тромбоцитарными антителами (АТ-АТ) и/или цирку- 
лирующими иммунными комплексами (ЦИК), обычно 
воздействующими на мембранные гликопротеиновые 
структуры тромбоцитов и вызывающими разрушение 
их клетками ретикулоэндотелиальной системы. 
Симптомы ИПТП описал еще Гиппократ, но только в 
1735 г. П.Г. Верльгоф выделил ИПТП как самостоятель- 
ную нозологическую единицу и описал ее как «болезнь 
пятнистых геморрагий» у молодых женщин. Он также 
описал случаи спонтанного и полного выздоровления. 
.А почти через 150 лет было доказано, что причиной ге- 
моррагий при болезни Верльгофа является уменьше- 
ние количества тромбоцитов в циркулирующей крови. 


Эпидемиология 


По опубликованным данным, распространенность 
ИПТП среди взрослых колеблется от 1 до 13 на 
100 000 человек. Среди больных преобладают женщи- 
ны в соотношении 4:1, а в репродуктивном возрасте 
это соотношение возрастает до 9:1: 

ИПТП наиболее часто (в 40% случаев) является при- 
чиной геморрагического синдрома как в гематологиче- 
ской, так и акушерской практике. 


Классификация 


По течению выделяют острые (продолжающиеся ме- 
нее 6 месяцев) и хронические формы ИПТИ. Послед- 
ние подразделяют на варианты: 

„ средкими рецидивами; 

„ счастыми рецидивами; 

„ снепрерывно рецидивирующим течением. 

У большинства (80—90%) беременных наблюдается 
хроническая форма ИПТЦП, у 10% острая форма. 

По периоду болезни выделяют обострение (криз), 
клиническую компенсацию (отсутствие проявлений 
геморрагического синдрома при сохраняющейся тром- 
боцитопении) и клинико-гематологическую ремиссию. 
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Этиология 


Выявить явные причины возникновения 
заболевания, как правило, не представля- 
ется возможным. Предполагается соче- 
танное воздействие факторов окружа- 
ющей среды, таких как стресс, фотосен- 
сибилизация, радиация, нерациональное 
питание и др., а также генетических и 
гормональных. По данным некоторых ав- 
торов, в развитии ИПТП немаловажную 
роль играет наследственная предраспо- 
ложенность — передаваемая по аутосом- 

но-доминантному типу качественная не- 

полноценность тромбоцитов. Пусковым 

механизмом ИПТИ, возможно, является 

активация вирусов. 


Патогенез 


Для ИПТП характерна повышенная дест- 
Рукция тромбоцитов вследствие образо- 
вания антител к их мембранным антиге- 
нам. Результаты некоторых исследова- 
ний доказывают связь с НГА-системой, 
дефицитом 1=С-2, аномальными компо- 
нентами комплемента, особенно С4. Среди 
конкретных механизмов болезни доказа- 


но влияние иммунных нарушений Т-кле- 
точной системы и п 


абсолютно здорова. 

синдром обычно предст: 

= кожными геморрагия 
пура, экхимозы); 

= кровоизлияниями в слизи 

„ кровотечениями из слизистых о 
(носовые, десневые, изл НКИ удал Че» 
го зуба, маточные, реже — и енно. 

матурия). а, 1 
При физикальном обследов 
геморрагического синдрома, 
ромы поражения (интоксик 
денопатия, гепатоспленоме 
являются. 

ИПТИ протекает, как п 
чески, характеризуется п 
чалом, длительным рецидивирующии №. 
чением, относительной Устойчивостью к 
большинству методов лечения. 

Обострение ИПТИ возникает чаще во 
время беременности, причем в первой ве 
половине, реже — после окончания бере- 
менности (как после родов, так и после 
абортов и, как правило, не в первые дни, 
а через 1—2 месяца после окончания бе- 

ременности). Снижение частоты обостре- 


Гемо Раги. 

авлен: Чеки 

ми ‘петехии 
‚ур. 


СтЫе 0) 


ании, к | 
Другие СИН. 
аЦИЯ, лимфе 
талия) 


Не вы. 


Равило, хрони. 
остепенным на. | 


ний ИПТИ во Пи Ш триместрах беремен- 
ности, вероятно, объясняется повышени- 
ем уровня глюкокортикоидов в крови и 
продолжительности их циркуляции в ма- 
теринском организме в эти периоды гес- 
тации из-за замедления метаболизма, 
а также физиологической повышенной 
готовностью организма к тромбообразо- 
ванию и повышением активности плаз- 
менных факторов свертывания крови. 
Основными факторами, определяющи- 
ми риск возникновения обострения во 
время беременности, являются: 
" наличие к моменту зачатия признаков 
активности (клинической и гематологи- 


порочный круг. ческой) тромбоцитоненического про- 
цесса; 
“ предшествующая неадекватная тера- 
Клинические признаки пия ИПТП; 
и симптомы " активация вирусной инфекции; 
. 


> И 
наличие очагов хронической инфекци 


в организме беременной. 
чно характеризуется п р рем 


х 
нием гемор аг! ри клинических и гематологически, 
синдрома по микроциркуляторномо р о ах о лев о 
6 иИПУ зачат астает 
У больной, которая в других отношениях 45% ля - икея 


беремен- 
°, тогда как при наступлении берем 


ством мега 
елограммы) 
„ наличие св 
АТи ЦИК. 
Между числ 
ской симптом 
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Глава 27. 


> ы 
7. Идиопатическая тромбоцитопениче 


еская пурпура и беременность 


ности на фоне полной ремиссии обостре- 
ние ИПТП возникает в 12% случаев. 
Спленэктомия, произведенная до бере- 
менности, значительно улучшает прогноз 
заболевания у матери, и, как правило, 
у 60% таких больных обострения болезни 
не происходит. 


Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования 


Диагностика ИПТИ основывается на кли- 

нической картине и установленных лабо- 

раторных критериях, отражающих повы- 
шенную продукцию и усиленный распад 
тромбоцитов, включая: 

" клинические проявления остро возни- 
кающей кровоточивости кожи и слизис- 
тых оболочек; 
снижение количества тромбоцитов в 
периферической крови; 
отсутствие изменений костного мозга с 
нормальным или увеличенным количе- 
ством мегакариоцитов (при анализе ми- 
елограммы); 
наличие свободных или связанных АТ- 
АТи ЦИК. 

Между числом тромбоцитов и клиниче- 

ской симптоматикой заболевания сущест- 

вует взаимосвязь: 

" при числе тромбоцитов более 50 х 10°/л 
заболевание протекает бессимптомно; 

" при числе тромбоцитов от 30 х 10°/л до 
50 х 109/л у больных наблюдается 
склонность к образованию кровоподте- 
ков при малейшей травме; 
при числе тромбоцитов от 10 х 109/л до 
30 х 10°/л отмечаются спонтанные 
кровоизлияния и меноррагии, удли- 
няется время кровотечения после по- 
вреждения; 
при числе тромбоцитов менее 10 х 10°/л 
появляются кровотечения из слизис- 
тых оболочек (носовые, десневые, же- 
Лудочно-кишечные, мочеполовые), вы- 
сок риск развития внутричерепных 
кровоизлияний. 

Научно обоснованных данных о точности 

и достоверности диагностических тестов, 

применяемых при ИПТП, мало. Как пра- 

Вило, для постановки окончательного ди- 


агноза необходимо подтвердить наличие 
изолированной тромбоцитопении и ис- 
ключить другие возможные ее причины, 
анализируя данные анамнеза, объектив- 
ного обследования, результаты клиниче- 
ского анализа крови и мазка перифериче- 
ской крови. Данных о прогностической 
значимости или эффективности дополни- 
тельных методов исследования (например, 
выявление анти-ДНК, антикардиолипи- 
новых антител и АТ-АТ, проба Кумбса, 
Уровни иммуноглобулинов) в типичных 
случаях ИПТП нет. 

В миелограмме при ИПТП изменений 
не отмечается, выявляется нормальное 
или повышенное количество мегакарио- 
цитов, что доказывает тромболитичес- 
кий характер тромбоцитопении. В связи 
с этим исследование костного мозга необ- 
ходимо проводить лишь при наличии 
симптомов, указывающих на возмож- 
ность другого диагноза: снижение массы 
тела, боли в костях, гепатоспленомега- 
лия, лимфаденопатия, хроническое те- 
чение болезни в сочетании с анемией, 
лейкопенией или лейкоцитозом. Аспира- 
ция костного мозга является обязатель- 
ной для тех больных, которым показана 
терапия ГКС. Поскольку вирусы ветря- 
ной оспы, кори, краснухи, ЦМВ, вирус 
Эпштейна—Барр (ВЭБ), парвовирус ти- 
па В19 могут вызвать ИПТП, должно 
проводиться тестирование на эти инфек- 
ции, особенно в случае хронической 
иИПтТи. 


Дифференциальный диагноз 


Дифференциальная диагностика прово- 

дится со следующими заболеваниями: 

= лейкозом; 
апластической анемией; 
гемолитико-уремическим синдромом; 
синдромом Вискотта—Олдрича; 
анемией Фанкони; 
ТАВ-синдромом (тромбоцитопения с 
отсутствием лучевой кости); 
тромботической тромбоцитопенической 
пурпурой; = 
системной красной волчанкой; 
синдромом Казабаха— Меррита; 
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„ аномалиями Мея—Хеглина, Бернара 
Сулье; р 
ом Фи 5 й 

: СР пиепластическим синдромом, 
„ ВИЧ-инфекцией; 
„ вирусными рые 

ирус типа у 
нее также исключить вт 
способные вызывать вторичную тром о- 
цитопению или увеличение селезенки 
(антифосфолипидный синдром, лимфо- 
лейкоз, миелодисплазия, аутоиммунный 
тиреоидит, вирусный гепатит С, гамма- 
глобулинемия, лечение некоторыми ЛС, 
посттрансфузионная тромбоцитопения, 
врожденная и наследственная тромбоци- 
топения). В отличие от тромбоцитопатии 
при тромбоцитопении функция тромбо- 
цитов не нарушена. 


(ЦМВ, ВЭБ, 


Клинические рекомендации 


Все беременные, страдающие ИПТИ с 
любыми проявлениями геморрагического 
синдрома, должны быть госпитализиро- 
ваны. 

В силу того что ИПТН является резуль- 
татом сложного иммунологического кон- 
фликта по типу аутоиммунной агрессии, 
все имеющиеся методы лечения направ- 
лены на различные звенья патологичес- 
кого процесса и действуют по пути либо 
более глубокого и полного подавления вы- 
работки аутоантител и ЦИК, либо их ме- 
ханического удаления, а также возмож- 
ного воздействия на процессы централь- 
ной регуляции иммунитета, 

ри лечении беременной, страдающей 
ИПТП, необходимо стремиться поддер- 
живать число тромбоцитов на «безопас- 
ном» уровне — 30х10 ул. Однако, если во 


эпидуральной), желател 
чество тромбоцитов было боле 


(от 50х 109/л до 100 х 109 /л). 
Целью терапи 


кой анемии), угрожающих жЖиЗн 
ной, в течение периода тромбоцит бод. 
При наличии любого из этих Я пени, 
терапия должна быть начата Немь Чени) 
вне зависимости от количества р енно, 
тов. При тромбоцитопении в Отс бони. 
теморрагического синдрома печее 
правило, не требуется. Как 
К основным методам лечения относят, 
„ проведение комплексной ме 
тозной терапии (ГКС, иммун 
ны, ангиопротекторы); 
= выполнение спленэктомии в Отсутствие 
устойчивого и продолжительного 3$. 
фекта от проведения комплексной нон. 
сервативной терапии в течение 3—4 нь. 
дель при непрерывно рецидивирующен 
течении хронической ИПТП или час. 
тых обострениях с кровотечениями из 
слизистых оболочек. 
Во время беременности спленэктомия по- 
казана и проводится по жизненным пока- 
заниям со стороны матери, причем пред- 
почтительнее во П триместре беременно- 
сти, тк. спленэктомия, выполняемая в 
Т триместре, повышает риск самопроиз- 
вольных выкидышей, а в Ш триместре 
становится технически очень сложной и 
повышает риск преждевременных родов 
и мертворождений. В случаях, если выра- 
женный геморрагический синдром разви- 
вается в Ш триместре беременности, то 
после энергичной медикаментозной под- 
готовки производят спленэктомию, соче- 
тая ее с кесаревым сечением. 
Показаниями к спленэктомии явля- 
ются: 
= частые обострения с кровотечениями из 
слизистых оболочек при количестве 
тромбоцитов менее 30 х 10°/л; 
" некупирующееся профузное кровоте- 
чение любой локализации или угрозе 
кровоизлияния в ЦНС и жизни больной, 
маточное кровотечение, некупирующе- 
еся консервативными методами, в по” 
слеродовом периоде. 
В настоящее время спленэктомию про- 
водят трансторакальным доступом с° 
вскрытием грудной полости и диафраг- 
мы и гораздо реже — верхнесрединно” 
лапаротомией. Во время операции должёь 
быть удалены все добавочные селезенки, 


Дикамен 
ОГлобули. 


желудка и ДВ 
илИц, ведущи 
„ лечение пока 
числом 
любом сроке 
тем, у кого ‹ 
30х 10°/л во 
менности или 
' в/ввведение 
образно в кач. 
том 
менее 10 х 10 


р |: 
Глава 27. Идиопатическая тромооцитопеническая пурпура и бере. 


менность 


в противном случае тромбоцитопения бу- 

дет сохраняться. 

Плазмаферез показан больным, полно- 
стью резистентным к медикаментозной 
терапии или зависимым от больших доз 
ГКС, а также тем лицам, у которых опре- 
деляются высокие титры АТ-АТ. 

Основные рекомендации по лечению 
ИПТП у беременных: 

„ больным с числом тромбоцитов болыше 
50х 10°/л лечение обычно не требуется, 
им не следует назначать ГКС или имму- 
ноглобулины в качестве начальной те- 
рапии; 
если число тромбоцитов составляет 
30х 10°/л — 50х 10%/л на протяжении 
Ти Птриместров беременности, то выше- 
указанные ЛС также не показаны (за 
исключением больных с высоким рис- 
ком кровотечения, включая лиц с со- 
путствующей АГ, язвенной болезнью 
желудка и двенадцатиперстной кишки 
и лиц, ведущих активный образ жизни); 
лечение показано всем беременным с 
числом тромбоцитов менее 10 х 103/л на 
любом сроке беременности, а также 
тем, у кого оно равно 10 х 10/л — 
З0х 103/л во Пи Ш триместрах бере- 
менности или имеется кровотечение; 
в/в введение иммуноглобулина целесо- 
образно в качестве начальной терапии в 
том случае, когда число тромбоцитов 
менее 10х 10%/л на протяжении Ш три- 
местра или когда оно равно 10 х 109/л — 
30х 10°/л и имеется кровотечение; 
если у беременной, несмотря на лече- 
ние ГКС и высокими дозами иммуно- 
глобулина в течение 4—5 недель, число 
тромбоцитов остается менее 30х 10/ли 
продолжается кровотечение, следует 
выполнить спленэктомию; 
если у беременной накануне спленэкто- 
мии продолжается кровотечение, а уро- 
вень тромбоцитов менее 10х 109/л, то до 
операции целесообразно назначить па- 
рентерально высокие дозы иммуногло- 
булина и ГКС в пульсовом режиме в до- 
Зе 1 г/сут в течение 3 дней; 
если симптомы ИПТИ сохраняются по- 
сле проведения комплексной консерва- 
тивной терапии и спленэктомии, то бе- 
ременность следует прервать и присту- 


пать к лечению больных цитостатика- 
ми, иммуносупрессантами и др. 
Для лечения кровотечений, угрожающих 
жизни больной, в качестве начальной те- 
рапии используются: 
= ГКС в высоких дозах или пульс-тера- 
пия; 
иммуноглобулин человека нормальный 
в/в; 
сочетание ГКС и иммуноглобулина че- 
ловека нормального в/в; 
экстренная спленэктомия (по жизнен- 
ным показаниям, прежде всего при вну- 
тричерепном кровоизлиянии и его угро- 
зе, а также при профузном кровотече- 
нии любой локализации). 
Трансфузии тромбоцитной массы не по- 
казаны из-за сенсибилизации и резкого 
повышения образования АТ-АТ за ис- 
ключением эпизодов развившегося про- 
фузного кровотечения с целью создания 
гемостатической пробки. 


Симптоматическая терапия 
На протяжении всей беременности необ- 
ходимо проводить симптоматическую те- 
рапию, особенно у больных с непрерывно 
рецидивирующим течением заболевания, 
включающую чередование курсов фито- 
терапии (крапива, тысячелистник, ши- 
повник, пастушья сумка, арника и др.), 
а также использование препаратов желе- 
за (для коррекции железодефицитных 
состояний), местных способов остановки 
кровотечений, ангиопротекторов и инги- 
биторов фибринолиза: 
Аскорбиновая кислота /рутозид 
внутрь 0,05 г 4 р/сут, длительно 
‘или 
Этамзилат натрия внутрь 250 мг 
3 р/сут, длительно 


Аминокатроновая кислота внутрь 
0,2—0,5 г/кг 1 р/суть, длительно. 


Иммуносупрессивная терапия 
ГКС 

При усугублении кожного геморрагиче- 
ского синдрома в процессе наблюдения за 
больной и/или в случае присоединения 
кровотечения показана иммуносупрес- 
сивная терапия ГКС, которые нарушают 
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взаимосвязь между поверхностью тром- 
боцита и АТ-АТ, уменьшают продукцию 
АТ-АТ селезенкой, печенью, костным 
мозгом, уменьшают проницаемость и сте- 
пень повреждения эндотелия, снижают 
селезеночную секвестрацию тромбоцитов 


и деструкцию тромбоцитов фагоцитами. 

ЛС выбора при назначении ГКС явля- 
ются преднизолон и метилпреднизолон 
ввиду их относительно малой способности 
проникать через фетоплацентарный ба- 
рьер и меньшего количества побочных 
эффектов: 

Преднизолон внутрь 0,5— 
1 мг/кг/сут (с учетом суточного 
биоритма — 2/3 суточной дозы в 
утренние часы), 4 нед, затем, сни- 
жать дозу по 5 мг/нед до дости- 
жения дозы 10—15 мг/сут, 
3—4 мес. 

Четырехнедельный срок терапии ГКС в 
полной дозе определяется периодом по- 
лураспада АТ-АТ, который составляет 
3—4 недели. 

Лечение проводят под контролем уров- 
ня тромбоцитов, показателей гемостаза и 
титра АТ-АТ и ЦИК. 


т.к. про- 
давляет 
обствует 


желых крово- 
ТКС может со- 


дозе 2 мг/кг/сут. 
ьтернативным ме 


тодом лечения в 


Пульс-терапия и применен 
зе 3—5 мг/кг/сут могут быть С д 
ны при рецидиве тромбоцитоце ль, 
моррагического синдрома посл. ве И. 
ния начального курса ГКС. аВерщь. 
Особого рассмотрения требуе 
ка ведения больных в день в Такти, 
шения. Поразре. 
Всем больным в день родо 
последующие 2 дня (те. вс 
3 дней) дополнительно необ 
теральное введение ГКС 
схеме. 
В день родоразрешения: 
Гидрокортизон в/в 250 Мг, однократну 
‘или 
Преднизолон в/в 60 мг, однократно (при 
сохранении основной дозы преднизо- 
лона, принимаемой внутрь до родо- 
разрешения). 
В 1-йи2-й дни после родов: 
Гидрокортизон в/в 125 мг 1 р/сут, 
2 сут или 
Преднизолон в/в 30 мг 1 р/сут, 2 сут 
(при сохранении основной дозы пред- 
низолона, принимаемой внутрь до 
родоразрешения). 3 
Всем больным, принимавшим ГКС во 
время беременности, после родоразреше- 
ния, учитывая вероятность обострения 
заболевания, рекомендуется продолжать 
прием преднизолона в прежней дозе вте- 
чение не менее 2 месяцев; затем дозу ЛС 
медленно снижают под контролем уровня 
тромбоцитов в крови и показателей гемо- 
стазиограммы. 


Разрещения 
его в течение 
ходимо парен. 


по следующей 


Терапия иммуноглобулинами 
В случае резистентности к терапии ГКС 
возможно использование лечебных доз 
иммуноглобулинов: к 
Иммуноглобулин человека нормальный 
в/в капельно (10—20 капель/ мин) 
0,4—0,6 г/кг 1 р/сут, 3—5 сут. 
В экстренных ситуациях дозу иммуНо- 
глобулинов увеличивают: 
Иммуноглобулин человека 
нормальный в/в капельно 
(10—20 катель/ мин) 1 г/кг 
Тр/сут, 2 сут. ь 
Иммуноглобулин не вводят при количе 
стве тромбоцитов более 30 х 10%/л. 


, 2 Е 
Глава 27. Идиопатическая тромооцитопеническая пурпу, 


ра и беременность 


В настоящее время существуют 3 ос- 
новные гипотезы, объясняющие меха- 
низм патогенетического действия имму- 
ноглобулина при ИПТИ. К ним относятся: 
„ неспецифическая блокада иммуногло- 

булинами рецепторов клеток, фагоци- 

тирующих тромбоциты; 

„ модулирующее воздействие на ак- 
тивность Т-хелперов и Т-супрессо- 
ров, вследствие чего угнетается синтез 
аутоантител; подавляется аутоиммун- 
ный процесс; 

„ нейтрализация АТ-АТ. 


Оценка эффективности лечения 


Эффект от введения иммуноглобулинов 
человека достаточно быстрый, буквально 
на 2—3-е сутки после начала терапии, 
эффективность его составляет 80—90%, 
но повышение количества тромбоцитов 
носит временный характер (продолжи- 
тельность 45—60 дней). 

При выполнении спленэктомии клини- 
ко-лабораторная ремиссия достигается у 
70—90% больных. Эффект спленэктомии 
связывают в основном с выпадением двух 
ее основных функций: источника АТ-АТ 
и органа деструкции тромбоцитов. 

После плазмафереза у всех больных 
быстро исчезают геморрагические прояв- 
ления. Затем отмечается значительное 
снижение уровня АТ-АТ, причем снача- 
Ла снижается уровень или исчезают фик- 
сированные, а затем циркулирующие ан- 
титела. Это происходит, по-видимому, 
врезультате того, что путем плазмафере- 
за не только механически удаляются ан- 
титела, но и нарушается взаимосвязь 
фиксированных антител в плазме с по- 
следующим их удалением. Одновременно 
снижается уровень ЦИК, прослеживает- 
ся тенденция к нормализации исходно из- 
мененных уровней Т- и В-лимфоцитов, 
снижается уровень компонентов системы 
комплемента и повышается уровень тром- 
боцитов. Уровень тромбоцитов обычно 
повышается в периоде от 2 недель до 

месяцев после проведенного лечения. 
Дополнительное применение ГКС удли- 
няет эффект от лечения. 


Осложнения и побочные эффекты 
лечения 


Больные обычно хорошо переносят лече- 
ние высокими дозами иммуноглобулина. 
Однако в литературе имеются сведения о 
развитии острой почечной недостаточно- 
сти на фоне терапии высокими дозами ЛС 
у больных ИПТИ, ранее не страдавших 
заболеваниями почек, для лечения кото- 
рой приходится прибегать к гемодиализу. 
Поэтому при назначении высоких доз им- 
муноглобулина следует контролировать 
функцию почек и печени. Имеются также 
сообщения о развитии индуцированногоге- 
молиза на фоне применения иммуногло- 
булинов. 


Ошибки и необоснованные 
назначения 


Частой ошибкой в лечении ИПТП являет- 
ся применение ГКС в неадекватных дозах 
и неправильной продолжительности. 

Необоснованно частое использование 
компонентов крови в профилактических 
целях. 

Больным с ИПТП противопоказаны 
прививки живыми вирусными вакцина- 
ми. Не рекомендуются смена климата, по- 
вышенная инсоляция. У всех больных 
должны быть исключены аспирин и дру- 
гие антиагреганты, антикоагулянты и ЛС 
нитрофуранового ряда. Следует прово- 
дить санацию хронических очагов инфек- 
ции, профилактику ОРВИ. Не следует 
выполнять в/м инъекции. 


Прогноз 


Беременность и ее исходы в большинстве 
(70%) случаев не вызывают ухудшения 
состояния больных с ИПТП. Опасных 
кровотечений не возникает, наблюдается 
стойкая клиническая и гематологическая 
ремиссия. Обострение и ухудшение тече- 
ния ИПТП в связи с беременностью воз- 
никает в 30% случаев. 

Выделяют факторы, способствующие пе- 
реходу заболевания в хроническую форму: 
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неадекватная терапия Г КС — началь- 
ная доза менее 2 мг/кг/сут, длитель- 
ность курса ГКС в полной дозе менее 
3 недель; ы: з 
переливание тромбоцитной массы; 
персистенция вирусов; 
хронические очаги инфекции; 
социально-бытовые факторы, опреде- 
ляющие эмоциональный статус боль- 
ной. 
В случае значительного снижения числа 
тромбоцитов возрастает риск развития 
профузных кровотечений с развитием 
тяжелой постгеморрагической анемии, 
представляющей угрозу для жизни боль- 
ной. Основная причина смерти, хотя и до- 
статочно редкая (менее 1% при ИПТП), — 
внутричерепные кровоизлияния. Факто- 
ры риска развития данного осложнения 
включают крайнюю степень выраженно- 
сти кожного геморрагического синдрома с 
локализацией петехий на ушах, слизис- 
той оболочке полости рта, кровоизлияния 
в склеру, кровотечения из слизистых обо- 
лочек при количестве тромбоцитов менее 
10х 10°/л. 
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Сахарный диабет (СД) — группа обменных (метаболи- 
ческих) заболеваний, характеризующихся развитием 
стойкой гипергликемии вследствие дефекта секреции 
инсулина, дефекта действия инсулина или обоих этих 
факторов (ВОЗ, 1999). 

Гестационный сахарный диабет (ГСД) — наруше- 
ние углеводного обмена, впервые возникшее во время 
беременности. 

СД всегда представлял и до сих пор представляет 
серьезную угрозу беременным женщинам. До «ин- 
сулиновой эры» роды у больных СД были редко- 
стью, беременность наступала только У 5% из нихи 
напрямую угрожала жизни матери. Лечение инсу- 
лином позволило подавляющему большинству боль- 
ных СД иметь детей, при этом смертность женщин 
стала редкостью. 

Вероятность перинатальной смерти и по сей день 
остается достаточно высокой, однако при рацио- 
нальной тактике лечения и ведения СД во время бе- 
ременности она может быть значительно сокраще- 
на. В качестве причины смерти плода и новорож- 
денного остаются только несовместимые с жизнью 
пороки развития. Подобные аномалии развития ор- 
ганов и систем зависят от степени декомпенсации 
СД в период зачатия и на ранних стадиях беремен- 
ности. 


Эпидемиология 


Распространенность всех форм СД среди беременных 
достигает 3,5%; СД типа 1 и 2 составляет 0,5%, ГСД — 
1—3%. Перинатальная смертность при беременно- 
стях, осложненных СД любой формы, составляет 3— 
5%. Через 3 месяца после родов у 4 из 100 женщин с 
ГСД развивается типичная клиническая картина СД 
типа 2, через 1 год СД типа 2 выявляется у 18% из них, 
через 8 лет — у 46%. 


Классификация 


В классификации СД, предложенной ВОЗ (1999), вы- 


деляют: 
„ СДтипа 1; 
„= СД типа 2; 
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„ ГСД; 
. т специфические типы СД. 


ая: 
Классификация СД и ох 
„ СДтипа 1 (аутоиммунный, и 

ский) — с деструкцией В-клеток п ты г 

лудочной железы и абРОлЕиНОЙ у. 

линовой недостаточностью; 2 

„ СДтипа 2 — спреимущественной инсу- 
линорезистентностью и относительной 

инсулиновой недостаточностью или с 

преимущественным дефектом секре- 

ции инсулина с инсулинорезистентно- 
стью или без нее; 

" ГСД — возникает во время беремен- 
ности; 

. другие типы СД: 

— генетические дефекты В-клеток; 

— генетические дефекты в действии 
инсулина; 

— болезни экзокринной части подже- 
лудочной железы; 

— эндокринопатии; 

— диабет, индуцированный лекар- 
ствами или химическими вещест- 
вами; 

— инфекции (краснуха, цитомегало- 
вирус); 

— необычные формы иммунно-опосре- 
дованного диабета (антитела к ре- 
цепторам инсулина, антитела к ин- 
сулину); 

— другие генетические син 
четающиеся с СД. 

Классификация СД клиническая: 


„ по степени тяжести клинического те- 
чения: 


— легкая; 


— средней тяжести; 
— тяжелая; 


= по степени компенсации заболевания: 
— компенсированное; 
— декомпенсированное; 

” по стадиям нарушения гликемии: 
— нарушенная гл 


икемия натощак (НГН) 
(венозная плазма — > 6,1. = 


7 ммоль/л); 

— нарушенная толерантность к глюко- 
зе (НТГ) (венозная плазма натощак 
Е о Е р 
т ммоль/л); р 


— сахарный диабет — ат натощак, че_ 
рез2ч—> 111 ммоль/л. 


дромы, со- 
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Этиология 

СД является ПОлИЭтИологическ 
ванием. Имеют значение: Наследе бод. 
предрасположенность, аутоимм ТВенна, 
болевания, ожирение, атеросклерь 
ские изменения сосудов Поджелу ИЧе. 
железы, заболевания, выз очно 


ываю ие 
вреждение островков Лангерганс р 
желудочной железы (острый и ыы 
ский панкреатит, опухоли и КИСТЫ р 
лудочной железы), психическ, е 


ая и и: 
Зи- 
ческая травмы, инфекции. ф ” 


Патогенез 


Нормальная беременность ха 


рактери- 
зуется как инсулинорезисте 


НТНоСТЬЮ, 
так и компенсаторной гиперактивно. 
стью В-клеток. Во время беременности, 


осложненной нарушением толерантности 
к глюкозе, инсулинорезистентность воз 
растает, ухудшается транспорт инсули- 
на, увеличиваются инсулинорецептор- 
ные и пострецепторные дефекты, возни- 
кает гиперинсулинемия у материи упло- 
да. Результатом гиперинсулинемии и ги- 
пергликемии является отложение жирау 
матери и макросомия плода. 

При нормальной беременности повы- 
шение инсулинорезистентности выра- 
жЖается в снижении действия инсулина 
на 50% в конце Ш триместра. Для ком- 
пенсирования этого состояния усилива- 
ется функция В-клеток в 3 раза по срав- 
нению с реакцией В-клеток на то же 
количество глюкозы до беременности. 

аланс между сниженной чувствитель- 
ностью к инсулину и повышенной про- 
дукцией инсулина обеспечивает гомео- 
стаз глюкозы. 

Снижение действия инсулина во время 

беременности объясняется 3 факторами: 

" снижением кровотока; 

“ Уменьшением трансэндотелиального 
транспорта инсулина между капилля- 
рами и клетками-мишенями; 

“ пострецепторным дефектом. 

Несмотря на то что еще нет точного 0бЪ- 

яснения механизма, было сделано пред- 

положение, что подавляется нормальное 


к 


-\ 


с Ах \\ 
АХ 


фосфорилирование белков, которое про- 
исходит в глюкозотранспортных молеку- 
лах. Этот пострецепторный дефект мо- 
жет быть связан с ожирением, возник- 
шим до беременности. Постепенное уве- 
личение как инсулинорезистентности, 
так и секреции инсулина проявляется ги- 
перинсулинемией. 

При СД во время беременности повыша- 
ется риск развития многоводия. Патогенез 
многоводия напрямую зависит от поли- 
урии плода, степени реакции его водной 
оболочки на повышенное содержание глю- 
козы в околоплодных водах, поскольку 
глюкоза проникает через плацентарный 
барьер. Снижается гормонопродуциру- 
ющая функция плаценты, ухудшается ма- 
точно-плацентарное кровообращение. 

Внутриутробную гибель плода при мно- 
товодии связывают с нарастанием асфик- 
сии, вызванной ишемией плаценты в ре- 
зультате механического давления около- 
плодных вод. При крупном плоде, кетоаци- 
дозе, сосудистых заболеваниях и гестозе 
риск перинатальной смерти возрастает. 

Важнейшей причиной гибели новорож- 
денных является синдром дыхательной 
недостаточности. Гиперинсулинемия ин- 
гибирует синтез легкими плода легочного 
сурфактанта, из-за чего легкие новорож- 
денного не могут расправиться и выпол- 
нять дыхательную функцию. 


Клинические признаки 
и симптомы 


В развитии СД выделяют 3 стадии: 

" потенциальный СД, при котором име- 
ется лишь предрасположенность к раз- 
витию заболевания (неблагоприятная 
наследственность или масса тела при 
рождении 4,5 кг и более); 
латентный СД, который выявляется 
с помощью теста на толерантность к 
глюкозе; 
явный СД, при котором имеются харак- 
терные клинические и биохимические 
симптомы заболевания. 

Характерные клинические признаки по- 

ЯВЛЯЮТСЯ при выраженных нарушениях 

толерантности к глюкозе. 
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Больных беспокоит: 

сухость во рту; 

полиурия; 

слабость, снижение трудоспособности; 

повышенный аппетит; 

кожный зуд, зудв промежности; 

пиодермии, грибковые поражения 

кожи; 

головные боли, нарушения сна, раздра- 

жительность; 

боли в области сердца, в икроножных 

мышцах. 

У беременных могут выявляться нару- 
шения толерантности к глюкозе с кли- 
ническими признаками, присущими СД 
типа 1 (с быстрым, бурным развитием и 
возникновением кетоацидоза при деком- 
пенсации) или СД типа 2 (с медленным 
развитием и отсутствием яркой симпто- 
матики, преимущественно у тучных боль- 
ных с наследственной предрасположен- 
ностью). Клиническая картина при ГСД 
схожа с таковой при СД типа 2. 

У тучных молодых женщин в период 
беременности нарушение толерантности 
к углеводам клинически протекает очень 
легко. Они не предъявляют характерных 
для СД жалоб, или эти симптомы прояв- 
ляются слабо и не вызывают тревоги у бе- 
ременной. 

Независимо от выраженности наруше- 
ний углеводного обмена даже при незна- 
чительной гипергликемии у матери риск 
развития диабетической фетопатии у 
плода велик. 

Опасность СД для матери: 

беременность утяжеляет течение СД и 

способствует раннему развитию ослож- 

нений — ретинопатии, нефропатии и 

нейропатии; 

при любой форме СД повышен риск 

развития гипогликемии и кетоаци- 

доза; 

часто развиваются осложнения бере- 

менности: многоводие (20—60%), гестоз 

(30—70%); 

частота послеродовых осложнений (уро- 

генитальные, респираторные, раневые и 

эндометрические) в 5 раз выше; 

часто встречается недостаточность лак- 

тации, связанная со сниженной секре- 

цией лактотропного гормона, а также 
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с недоразвитием молочн: 


ности. ь 
Опасность СД для плода: 


е риска в 
„ пороки развития (повышение р 


2—4 раза); 

В аоленый аборт (у 15—30% _ 

ременных) вследствие ее 

на ранних сроках (до 20—27 недель) бе- 
ременности; 

„ макросомия плода; 

„ внутриутробная задержка развития 
плода; 

= гипоксия или внутриутробная гибель 
плода; 

" неонатальные осложнения (респира- 
торный дистресс-синдром, гипоглике- 
мия). 

Частота развития осложнений зависит 

от типа СД. При СД типа 1 более чем У 

40% больных наблюдается многоводие. 

Вероятность появления крупного плода 

составляет около 25%. Гестоз наблюда- 

ется у 30% пациенток. СД типа 2 приво- 
дит к многоводию у 15% беременных, 

гестоз возникает в 13 случаях из 100. 

У женщин с ГСД многоводие встречает- 

ся в 22 случаях из 100, 25% беременно- 

стей сопровождаются гестозом, форми- 


рование крупного плода наблюдается у 
25% пациенток. 


Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования 


скринингового обслед 
лиц, имеющих следую 
ка развития ГСД: 

" возраст матери старше 30 лет; 


" СД (прежде всего СД типа 2 
родственников; 


= ожирение и гиперлипидемия; 


= нарушенная толерантность к глюкозе; 
* крупный плод и мн; | 


. глюкозурия в анамнезе или во время 
данной беременности; 


) У близких 


ых желез, вы- 


> м эстро- 
званным пониженной рркавиь о 
генов и прогестерона во время бер: 


поздних сроках, врожден 

мертворождение. Мали 
Основным методом диагно тики > } 
жит определение уровня люк у. 
плазме крови. Все беременные Зы 
быть обследованы (определение ЛЖНы 
глюкозы натощак) при первичном — 
щении и особенно между 24-й и 28 ра. 
делями беременности. При УРовне ты не. 
зы в плазме натощак более 80 и 

необходимо проводить скрининговые т ыы 
ты: с 50 г глюкозы или с пищевой Нагруз. 
кой, 3-часовой тест с нагрузкой 100 т ты 
козы. 

Если результаты часового пе 

го теста на толерантность к 
пределах нормы, его повторяют на сроке 
беременности 24—28 недель. Если обна. 
ружены отклонения от нормы, назначают 
3-часовой пероральный тест на толерант- 
ность к глюкозе со 100 г глюкозы. 

Часовой пероральный тест на толе- 

рантность к глюкозе с 50 г глюкозы. Тест 
заключается в определении уровня глю- 
козы плазмы через 1 ч после приема 50 тг 
глюкозы внутрь. Тест можно проводить 
не натощак. При наличии противопоказа- 
ний к приему глюкозы можно использо- 
вать тест на толерантность к глюкозе 
с пищевой нагрузкой (всего 400 ккал) 
или со смесью моно- и полисахаридов 
(Рофусозе). 

Кровь для определения уровня глюко- 
зы плазмы берут из вены. Можно опреде- 
лять содержание глюкозы в капиллярной 
крови с помощью тест-полосок (визуаль- 
ных или используя глюкометр), однако 
Чувствительность этих методов ниже. 

Нормальные показатели теста: нато- 
щак — < 5,3 ммоль/л, через 1 ч — 
< 7,8 ммоль/л. 

При отклонении от нормы результатов 
одночасового перорального теста на толе- 
рантность к глюкозе с 50 г глюкозы или © 
пищевой нагрузкой диагноз диабета бере- 
менных подтверждают с помощью 3-Ча- 
сового перорального теста на толерант- 
ность к глюкозе со 100 г глюкозы. Метод 
проведения теста: исходный уровень глЮ- 
КОЗЫ в крови определяют натощак, зере? 
Ч после приема пищи. Затем беремен 
я принимает 100 г глюкозы, растворен- 


НЫеано 


Рорально- 
ГЛЮКоЗе в 


на. 
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ной в 500 мл воды. Через 1, 2 и 3 ч уровень 
глюкозы в крови определяют повторно. 

Критерии выявления ГСД на основании 
3-часового перорального теста на толе- 
рантность к глюкозе со 100 гглюкозы: нато- 
щак— > 5,3 ммоль/л, через 1 ч— > 10, че- 
рез 2ч— > 8,6, через 3 ч — > 7,8 ммоль/л. 

При превышении уровня глюкозы в лю- 
бых двух пробах ставят диагноз ГСД. Ес- 
ли уровень глюкозы превышает нормаль- 
ный лишь в одной из проб, тест повторяют 
через 2 недели. Отклонение от нормы 
одного из показателей трехчасового перо- 
рального теста на толерантность к глюкозе 
расценивают как нарушение толерантно- 
сти к глюкозе. При этом высок риск мак- 
росомии плода и связанных с ней ослож- 
нений. Терапия — диета. Если результаты 
3-часового перорального теста на толе- 
рантность к глюкозе в норме, повторное 
исследование показано на сроке 32— 
34 недели при наличии хотя бы одного из 
факторов риска (см. ранее). При отсутст- 
вии факторов риска — гликемия натощак. 

Следует помнить, что при беременности 
повышается секреция инсулина, поэтому 
уровень глюкозы натощак может быть 
снижен на 0,5—1 ммоль/л. После приема 
пищи выраженность гипергликемии обыч- 
но выше, чем у небеременных. Часто бе- 
ременность сопровождается изменениями 
фильтрационной функции почек, приво- 
дящими к глюкозурии. 

Для оценки состояния углеводного об- 
мена после родов (через 3—6 месяцев) ис- 
пользуют стандартный тест на толерант- 
ность к глюкозе с 75 г глюкозы. 


Дифференциальный диагноз 


Клинико-анамнестический и лаборатор- 
ный методы обследования позволяют 
проводить дифференциальную диагнос- 
тику всех форм СД. 


м 
Клинические рекомендации 


Тактика наблюдения женщин, страда- 
нь СД, заключается в достижении пол- 
И его компенсации в период, предшест- 


вующий беременности, и на всем ее про- 

тяжении. Имеет значение нормализация 

не только углеводного, но и липидного об- 
мена путем адекватной инсулинотерапии 

в сочетании с рациональным питанием. 
Придерживаются следующих правил 

лечения СД у беременных: 

= при СД типа 1 продолжают лечение ин- 
сулином; 

" при СД типа 2 отменяют пероральные 
сахароснижающие препараты. Способ 
лечения — диетотерапия; 

"= при ГСД лечение начинают с диетоте- 
рапии. Если уровень глюкозы натощак 
превышает 5,3 ммоль/л, а через 1 ч по- 
сле еды — > 7,8 ммоль/л на фоне со- 
блюдения диеты, то начинают лечение 
инсулином. 


Диетотерапия 

Правильно составленный режим питания 
помогает поддерживать нормальный уро- 
вень глюкозы в крови, является источни- 
ком энергии, минеральных солей и витами- 
нов. Беременной рекомендуют соблюдать 
диету из расчета, чтобы энергетическая 
ценность суточного рациона составляла 
не более 30—35 ккал/кг, те. в среднем 
около 2000 ккал/сут. Наиболее рацио- 
нальным и физиологическим является 
6-разовый прием пищи. Обязательным 
условием служит исключение легкоусво- 
яемых углеводов (сахар, сладкие соки, 
кондитерские изделия, варенье, мед). 


Инсулинотерапия 

Основным медикаментозным методом ле- 
чения СД во время беременности являет- 
ся инсулинотерапия. 

Для оценки эффективности лечения 
ежедневно в домашних условиях опреде- 
ляют уровень глюкозы в крови натощак и 
через 1 ч после каждого приема пищи. 
При гипергликемии натощак или повы- 
шении уровня глюкозы в крови через 1 ч 
после приема пищи более 7,8 ммоль/л на- 
значают инсулин. 

Использование многократных введений 
инсулина позволяет быстро нормализо- 
вать обменные процессы и длительно 
поддерживать стойкую компенсацию. 
Приблизительно 25% женщин с ГСД нуж- 
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же- 
даются в инсулинотерапии для дости: 


ния нормогликемии, причем > оыыМ 
ся не менее двух инъекций я 
сутки (применяют либо инсулин кор |. 
го действия 4—5 р/сут, либо сочета 
инсулина короткой и средней продолжи- 
тельности действия — 2 инъекции). Воз- 
можно использование комбинированных 
препаратов инсулина. 

Во время беременности рекомендует- 
ся использовать только генно-инженер- 
ные инсулины человека (инсулин раство- 
римый, инсулин-изофан, инсулин двух- 
фазный). 

Возможность применения при беремен- 
ности некоторых препаратов инсулина и 
их аналогов представлена в таблице 28.1. 

Расчет суточной потребности в инсу- 
лине: СД типа 1 до зачатия ив] тримест- 
ре — 0,5 ЕД/кг массы тела, во Пи Штри- 
местрах — 0,7 ЕД/кг массы тела. 

Распределение суточной дозы: 
= 2/3; суточной дозы вводят перед завтра- 

ком (соотношение инсулина короткого 


Таблица 28.1. Возможность исп. 
некоторых инсулинов человека 


Препарат Характеристика 


действия к инсулину Средней 
жительности действия 1:2), "Пу 
„= Изсуточной дозы ВВОДЯТ пе 
(соотношение инсулина Крот ИН 
ствия к инсулину средней ра О дей. 
тельности действия 1:1), олж, 
Во время беременности НУЖНО по 
живать разные уровни глюкозы Е вы 
натощак — в пределах 3,3—5,6 мод 
ПОСТЕ ИО иИвлипределах к, 
7,2 ммоль/л. Эти уровни ГЛЮКОЗЫ о 
чивают нормальное развитие м 
Обязательное условие Успешного ведь. 
ния беременности — ежедневный саме. 
стоятельный контроль уровня ГЛЮКОЗЫ в 
капиллярной крови с помощью тест-по- 
лосок или глюкометра. Чтобы оценить 
эффективность лечения за 1—2 месяца, 
определяют гликированный гемоглобин 
(НЬА,.). Поскольку обмен веществ во 
время беременности неустойчив, требу- 
ется частая коррекция режима инсули- 
нотерапии. Поэтому уровень глюкозы в 
крови нужно определять несколько раз 


ользования в период беременности и лактации 
и их аналогов 


Использование в период 


беременности и лактации 
Инсулин растворимый Инсулин короткой 


биосинтетический 
человеческий 


продолжительности 


Без ограничений 


_ действия 
Суспензия инсулина Инсулин средней 


изофана человеческого 


Без ограничений 


продолжительности действия —— 
Инсулин аспарт 


‘Аналог инсулина человека 
Ультракороткого действия 


Опыт применения во время бере- 
менности ограничен. В экспери- 
менте не выявлено различий 
между эмбриотоксичностью и тера- 
тогенностью инсулина аспарт 


и человеческого инсулина. В период 
Инсулин лизпро ВНИИНС ОВАВИЗЕНИЙ 


Аналог инсулина человека 


Ультракороткого 


Опыт применения во время 


. действия беременности и при лактации 
Инсулин гларгин ограничен 


Аналог инсулина человека 
длительного действия 


Опыт применения во время бере- 
менности ограничен. Течение 

и исход беременности у пациенток 
не отличались от таковых у бере- 
менных с СД, получавших другие 
препараты инсулина 
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в сутки. При коррекции доз инсулина 

ориентируются на уровни глюкозы в 

крови натощак. Кроме того, необходимо 

следить за уровнем глюкозы в крови по- 
сле приема пищи: это позволяет преду- 
предить макросомию плода. Чтобы пре- 
дотвратить ночную гипогликемию и рас- 
светную гипергликемию, вечернюю дозу 
инсулина средней длительности дейст- 
вия лучше вводить не перед ужином, 

а перед сном. 

Некоторые беременные с СД типа 1 
нуждаются в более интенсивном лечении. 
В таких случаях используют режимы 
многократных инъекций (3—5 инъекций в 
сутки) либо носимые дозаторы инсулина. 

Необходимо отметить некоторые осо- 
бенности течения СД в разные сроки бе- 
ременности, что требует коррекции инсу- 
линотерапии: 

„в Г триместре беременности происхо- 
дит улучшение течения болезни, умень- 
шается уровень глюкозы в крови, по- 
вышается чувствительность тканей к 
инсулину. Это приводит к гипоглике- 
мии, поэтому доза инсулина должна 
быть уменьшена на 1/3. Уменьшение 
потребности в инсулине связано с уси- 
ленным потреблением глюкозы пло- 
дом. В этом периоде требуется строгий 
контроль состояния углеводного обме- 
на. Следует принимать меры для пре- 
дупреждения развития гипогликемии 
и кетоацидоза; 

"с 15-й недели беременности наблюда- 
ется ухудшение течения болезни и рост 
гипергликемии, что может привести к 
кетоацидозу и прекоме. Результатом 
контринсулярного влияния плацентар- 
ных гормонов является рост потребно- 
сти в инсулине, поэтому дозы инсулина 
необходимо увеличивать; 

" начиная с 32-й недели беременности и 
до самых родов вновь возможно некото- 
рое улучшение в состоянии здоровья 
больной и появление гипогликемии. 
В этот период доза инсулина может 
быть уменьшена на 20—30%. Улучше- 
ние течения диабета на этой стадии 
связано с влиянием инсулина на плод в 
организме матери, а также с повышен- 
ным потреблением плодом глюкозы, ко- 


торая поступает через плаценту из ма- 

теринской крови. 

Дальнейшее ведение. При родах проис- 
ходят значительные колебания уровня 
глюкозы в крови. На фоне глубоких эмо- 
циональных потрясений, под воздействием 
боли и страха возможно развитие гипер- 
гликемии и ацидоза. Утомление женщи- 
ны, вызванное большими физическими 
нагрузками при родах, может привести к 
гипогликемии. 

Сразу после родов уровень глюкозы в 
крови быстро снижается, затем ее коли- 
чество постепенно растет. Максимально 
низкий уровень глюкозы в крови прихо- 
дится на 2—3-й дни после родов, в этот 
период доза инсулина должна быть ми- 
нимальной. Затем необходимо постепен- 
но увеличивать количество инсулина та- 
ким образом, чтобы к 7—10-му дням по- 
слеродового периода вернуться к дозе, 
обычной для пациентки. 

Динамика патологического процесса у 
женщин, больных СД, требует периоди- 
ческого наблюдения в стационаре для 
коррекции доз инсулина. Целесообразной 
считается госпитализация беременных в 
следующие сроки: 

" в первые недели беременности, когда 
нужно оценить степень заболевания и 
компенсировать СД; 

„ в20—24-ю недели, когда риск развития 
обострения наиболее велик; 

„ в 32-ю неделю, когда решается вопрос о 
методе родоразрешения. 


Родоразрешение 

При недостаточно компенсированном СД 

или при развитии осложнений в течение 

беременности рекомендуется досрочное 

родоразрешение на 37—38-й неделе геста- 

ции. Показаниями к досрочному консерва- 

тивному родовозбуждению являются: 

„ гестоз; 

„ нарастающее многоводие; 

„ повторные гипогликемические состоя- 
ния; 

= явные нарушения жизнедеятельности 
плода. 

До 37-й недели необходимость в родораз- 

решении возникает только при угрозе 

жизни и здоровью матери или плода. 
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РАЗДЕЛ И, КЛИ! 


и- 
Нередко возникает необходимость пр: 


2% 
менения кесарева сечения. ея = — 
беременностей у больных СД требуе 


оперативное родоразрешение. = 
Показания к выполнению кесар 


сечения: В 

„ прогрессирующая ретинопатия 
явление свежих множественных крово- 
излияний; 

„ лабильное течение СД со склонностью к 
кетоацидозу; 

= нарастание признаков нефропатии с 
развитием почечной недостаточности; 

„ прогрессирующая гипоксия плода при 

невозможности естественных родов 

или при сроке беременности менее 

36 недель; 

тяжелый гестоз; 

тазовое предлежание крупного плода; 

= гигантский плод; 

= кровотечение, вызванное предлежани- 
ем или отслойкой плаценты; 

" поперечное или косое положение плода; 

= узкий таз роженицы; 

= рубцы на матке. 

При ведении родов у больных СД следует 

помнить: 

" энергоресурсы женщины ограничены. 
Затянувшиеся роды вызывают сла- 
бость родовых сил, поэтому продолжи- 
тельность родов не должна превышать 


постоянное наблюдени 


е за плодом и про- 
филактика асфиксии; р 


кетоацидоз и гипогликемию; 
“ Роды могут быть о 


Родов следует 
внимание, 
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Оценка эффект: 


Критериями компенса 

обмена являются: 

„ уровень глюкозы в к 
5,3 ммоль/л; 

„ уровень глюкозы вк 
7,8 ммоль/л; 

„ уровень НЬА,. менее 6,5%, 


Осложнения и побочные Эффекты 


лечения 


Ции УГлеводн, 
т 


рови натощак Зв 


Рови после еды 


Передозировка препаратов инсулина 
является гипогликемией различной ть 
пени выраженности. 


Ошибки и необоснованные 
назначения 
НИИ 
Пероральные сахароснижающие препа- 
раты (сульфаниламиды, биагуаниды) 
беременным противопоказаны, т.к. они 
проникают через фетоплацентарный ба- 
рьер и могут вызывать уродства плода. 
Кроме того, У беременных с СД имеются 
более широкие показания к инсулиноте- 
рапии. 

При подборе адекватной инсулинотера- 
пии следует ориентироваться на уровень 
глюкозы в крови, а не на выраженность 
глюкозурии (принимается во внимание 
снижение почечного порога во время бе- 
ременности). СД требует строгого контро- 
ля, т.к. потребность в инсулине у беремен- 
ных меняется в зависимости от гестаци- 
онного срока. 


ог лаве м ННИЕ., 
Прогноз 
СОЗ оду раночека БИРМА 


После родову 98% беременных ГСД исче- 
зает и уровень глюкозы в крови нормали- 
зуется. Если же этого не происходит, ста- 
вят диагноз не ГСД, а СД (чаще всего тИ- 
па 2). 

Если после родов женщина нуждается В 
продолжении инсулинотерапии, следует 
РУмать о СД типа 1, возникшем во время 

ременности. 
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Глава 29. Инфекции мочевыводя 


ИХ 


путей у беременных и родильниц 


Цистит ........ В 419 
Пиелонефрит 


Среди экстрагенитальных заболеваний 
и родильниц наиболее часто встречаютс 
но-воспалительные заболевания мочевы 
По локализации выделяют: 
" инфекции верхних мочевых путей (пиелоне ): 
= инфекции нижних мочевых путей (цистит, Уретрит) 
Высокая частота инфицирования мочевых путей 
женщин в период гестации объясняется Различными 
факторами: 
= особенностями анатомического строения и топогра- 
фии мочевых путей У женщин: короткий мочеиспус- 
кательный канал (уретра), близкое расположение 
его к влагалищу и прямой кишке, которые в высокой 
степени колонизированы микроорганизмами; 
" нарушением уродинамики мочевых путей вслед- 
ствие: 
— функциональных причин, обусловленных гормо- 
нальными изменениями на фоне беременности; 
— механических факторов (например, сдавление 
мочеточников беременной маткой); 
инфекционными поражениям: 
снижением иммунитета, обусловленным гестацион- 
ным процессом и наличием очагов хронической ин- 
фекции в организме. 
Инфекция мочевых путей у женщин чаще всего имеет 
восходящий характер, микроорганизмы из пери- 
анальной области и влагалища проникают в уретру и 


У беременных 
р ИНФекцион. 
х путей. 


и половых органов; 


ЛЮкКсов — в почку. 


Своевременная диагно 
цистита и б 
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Цистит 


Амоксициллин 
Флемоксин Солютаб ....1042 
Амоксициллин/клавуланат 
"ПЕС: ИЕ 1008 
ЕТ ЗЛО 1015 
Ампициллин 
Ампициллин/сульбактам 
Растительные уросептики 
Фосфомицин 
ИИ 997 
Фуразолидон 
Цефуроксим 


ож 
Указатель описаний ЛС 


Цистит — воспалительные изменения слизистой 
оболочки мочевого пузыря, сопровождающиеся на- 
рушением его функции. 


Эпидемиология 


Цистит — наиболее распространенная форма мочевой 
инфекции как в период беременности, так и вне ее. 
Около 20—25% женщин переносят цистит в той или 
иной форме, 10% страдают хроническим рецидивиру- 
ющим циститом. 


Классификация 


По клиническому течению выделяют острый и хрони- 
ческий цистит. У беременных наиболее часто встреча- 
ется острый цистит. 


Этиология и патогенез 


Острый неосложненный цистит, как правило, вызыва- 

ется микроорганизмами одного вида. Наиболее часты- 

ми возбудителями являются следующие микроорга- 
низмы: 

= Езпетса сой (70—90% случаев); 

= Бар Лососсиз зарторпуйсиз ( 10—12%); 

" редко другие представители семейства Епёего- 
Бастетасеае (Ртофеиз 5рр., КеьзеЦа $рр., Ете- 
тобасфет 5рр., Ещетососсиз Гаесайз и др.), Сапйаа 
зрр., СМатуа 1таспотаиз, микоплазмы. 

Мочевой пузырь чаще всего инфицируется через уре- 

тру микроорганизмами из кишечника и нижних отде- 

лов полового тракта (восходящая инфекция). 

Инфекция может быть занесена при катеризации 
мочевого пузыря в процессе родов, после них и в по- 
слеоперационном периоде. 

Кроме того, возможен лимфогенный путь инфици- 
рования мочевого пузыря при воспалительных про- 
цессах тазовых органов (эндометрит, сальпингоофо- 
рит, параметрит и др.). 

В развитии цистита немаловажную роль играют на- 
рушения функции мочевого пузыря, обусловленные 
беременностью: 
= снижение тонуса; 
= увеличение емкости; 
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РАЗДЕЛ И, КЛИНИЧЕСКИ 1Е РЕКОМЕНДАЦИИ 


„ повышенная смещаемость. 
Стаз мочи увеличивает восприимчивость 
мочевых путей к инфекции. 

Неосложненный цистит не оказывает 
существенного влияния на течение бере- 
менности, однако он часто является пер- 
вым клиническим проявлением пиелонеф- 
рита, мочекаменной болезни, инфекцион- 
ных поражений половых органов, которые 
приводят к осложненному течению бере- 
менности. 


Клинические признаки 
и симптомы 


Основные симптомы острого цистита сле- 

дующие: 

= частое, малыми порциями, болезненное, 
с ощущениями рези и жжения мочеис- 
пускание; 

" императивные позывы к мочеиспус- 
канию; 

" боль в надлобковой области, усилива- 
ющаяся при пальпации и наполнении 
мочевого пузыря; 

= У ряда пациенток отмечается повьшше- 
ние температуры тела до субфебриль- 
ных цифр; 

= слабость; 

= снижение трудоспособности. 

Длительность клинических проявлений 

при остром цистите обычно составляет 

5—7 суток. 

Для хронического цистита характерны 
те же симптомы, что и для острого, одна- 
ко они гораздо менее выражены. 


Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования 


Диагноз цистита может быть установлен на 
основании характерной клинической кар- 
тины заболевания и данных анализа мочи. 

Рекомендуемые методы обследования 
при остром цистите: 

" клинический анализ крови (выявляется 
незначительный лейкоцитоз, непосто- 
янно); 

= общий анализ мочи (характерны лейко- 
цитурия, эритроцитурия, бактериурия, 
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умеренная протеинурия, пПовыц 
числа эпителиальных клеток); ние 
„ микробиологическое иссле 
сев мочи с идентификацией В036 
лей и определением их ЧУвствит 
сти к основным противомикробнь 
„ УЗИ мочевого пузыря (определяете» 

утолщение стенок мочевого пузыря и 

негомогенность его содержимого), 
При хроническом цистите как с диагнос- 
тической, так и с лечебной целью Может 
проводиться цистоскопия, при которой 
выявляются отек, гиперемия, кровоточи_ 
вость, неровность слизистой оболочки за 
счет участков утолщения, участки, по- 
крытые фибринозно-гнойными налетами, 
изъязвления. 

При рецидивирующем цистите необхо- 
димо дополнительное исследование для 
исключения сопутствующей патологии: 

" УЗИ почек и органов малого таза; 
= определение уровня глюкозы в сыво- 
ротке крови. 


Дование Е 


ельно- 
тм ЛС 


Дифференциальный диагноз 


Дизурию при остром цистите следует 
дифференцировать от уретрита и вуль- 
вовагинита. 

Для уретрита характерны болезненное 
мочеиспускание и выделения из уретры. 
Уретрит может сочетаться с цервицитом 
или бартолинитом. Наиболее частыми 
причинами уретрита являются урогени- 
тальный хламидиоз, урогенитальный ми- 
коплазмоз или гонорея. 

При вульвовагините наблюдаются 
Зуд и жжение в области наружных по- 
ловых органов, усиливающиеся при мо- 
чеиспускании, выделения из влагали- 
ща. Наиболее частой причиной вульво- 
вагинита являются генитальный герпес, 
Урогенитальный кандидоз, урогениталь- 


ный микоплазмоз, урогенитальный хла- 
мидиоз. 


Клинические рекомендации 


Основное место в лечении цистита при- 
надлежит противомикробным ЛС. 
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Выбор ЛС в большинстве случаев осу- 
ществляют эмпирически на основании 
данных о преобладающих возбудителях, 
их чувствительности к антибиотикам. 

У беременных при выборе ЛС необходи- 
мо учитывать срок беременности и возмож- 
ное отрицательное влияние на плод, у ро- 
жениц — поступление ЛС в молоко. 

Как правило, предпочтение отдают сле- 
дующим ЛС: 

Амоксициллин внутрь 0,25—0,5 г 
3 р/сут, 7 сут или 
Амоксициллин /клавуланат внутрь 
0,375 г 2—3 р/сут, 7 сут или 
Ампициллин внутрь 0,5 г 4 р/сут, 
| 7 сут или 
| Ампициллин / сульбактам внутрь 
0,375 г2 р/сут, 7 сут или, 
Цефуроксим внутрь 0,25 г 3 р/сут, 7 сут 


| Растительные уросептики внутрь 
3 р/сут, 7 сут. 

Во ПШ триместрах беременности и 
после родов в качестве альтернативы пе- 
речисленным ЛС могут назначаться сле- 
дующие ЛС: 

| Фосфомицин внутрь 3 г, однократно или 
1 Фуразолидон внутуь 0,1 г4 р/сут, 7 сут. 

В отсутствие эффекта от проведенного 
лечения в течение 5—7 суток возможны 
повторные курсы антибактериальной те- 
рапии длительностью до 14 суток. 


Оценка эффективности лечения 


Критерии излечения: 

= исчезновение клинических проявле- 
ний; 

= нормализация анализов мочи. 


Осложнения и побочные эффекты 
лечения 


Наиболее частым побочным эффектом 
применения противомикробных ЛС явля- 
ются аллергические реакции. 


Ошибки и необоснованные 
назначения 


Необоснованно назначение противоми- 
кробных ЛС без учета их возможного от- 
рицательного влияния на плод (ко-три- 
моксазол, фторхинолоны, аминогликози- 
ды и др.). 


Прогноз 


Прогноз благоприятный. Однако в отсут- 
ствие лечения цистита и бессимптомной 
бактериурии возможна восходящая ин- 
фекция и развитие пиелонефрита. 


РАЗДЕЛ П. КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 


Пиелонефрит 


Указатель описаний ЛС 


Антигистаминные ЛС 
Дифенгидрамин 

Кетотифен 

Мебгидролин 

Прометазин 

Хифенадин 

Хлоропирамин 
Детоксицирующие ЛС 
'Декстран, средняя молекулярная 
масса 30 000—40 000 
Декстроза 

Натрия хлорид 
Повидон/натрия хлорид/калия 
хлорид/кальция хлорид/магния 
хлорид/натрия гидрокарбонат 
Противомикробные ЛС 
Азтреонам 

Амоксициллин 


о а 1015 


Ампициллин/сульбактам 
Бензилпенициллин 
Гентамицин 
Джозамицин 
Вильпрафен .............. 940 


Левофлоксацин 
Таваник ........ 
Элефлокс . 

Меропенем 

Налидиксовая кислота. 

Нетилмицин 

Нитрофурантоин 

Оксолиновая кислота 

Офлоксацин 

Заноцин ...... 

Заноцин ОД 
Пефлоксацин 

Пелокс-400 


Цефоперазон 
Цефотаксим 
Цефтазидим 
Цефтриаксон 
Цефуроксим 
Ципрофлоксацин 
Ципролет . К 
Цифран ОД 
Ципрофлокса! 
Цифран СТ 


цин/тинидазол 
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Пиелонефрит — неспецифическое инфекци 
воспалительное заболевание почек с пер  ОНа. 
венным поражением интерстициальн 


ой Ткани 
шечно-лоханочной системы. 


Эпидемиология 


Пиелонефрит является наиболее частой Клинически 
формой (до 10—12%) среди патологических процессов 
в почках, наблюдаемых у беременных и одильниц, 
У каждой третьей из них пиелонефрит возникает 
впервые во время беременности 


или в послеродовом 
периоде. 


Классификация 


В зависимости от длительности течения воспали- 
тельного процесса и клинических проявлений выде- 
ляют следующие формы пиелонефрита: 
= острый: 
— серозный; 
— гнойный: 
диффузный гнойный; 


очаговый гнойный (деструктивный); 
апостематозный; 


абсцесс почки; 
карбункул почки; 
хронический. 


Этиология и патогенез 


Воспалительный 
во время бе 
риоде. 

При пиелонефрите п 
70—80% пациенток) выс 
танизмы семейства Еще. 
= Еземсла, сой; 
"= КеБзеЦа 5рр.; 

Ртофеиз $рр. 
Реже выявляют 
аетидтоза, 


процесс в почке может развиваться 
ременности, родов или в послеродовом пе- 


реимущественно (примерно У 
еваются следующие микроор. 
тобасёетчасеае: 


Етщетососсиз Даесайз и Рэеидотота$ 


аряду с перечисленными возбудителями оС 
фрит Могут вызывать Сап@аа зрр., Сматуаа #" 
й ИРУсы и микоплазмы. 
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При остром пиелонефрите из мочи паци- 
енток чаще всего выделяют монокультуру 
возбудителя, при хроническом процессе 
обнаруживаются ассоциации микроорга- 
низмов, формирующиеся в результате су- 
перинфекции, возникшей при катетери- 
зации или применении инвазивных мето- 
дов исследования. 

Инфицирование почки чаще всего про- 
исходит восходящим. путем из нижних 
мочевых путей или гематогенным — при 
существовании в организме внепочечного 
очага. 

К возникновению пиелонефрита в гес- 
тационном периоде предрасполагает на- 
рушение уродинамики мочевых путей и 
кровообращения в почках. 

Начиная с ранних сроков беременности 
у 80% здоровых женщин возникают функ- 
циональные изменения мочевых путей, 
проявляющиеся снижением тонуса и ги- 
покинезией мочеточников. На этом фоне 
развиваются пузырно-мочеточниковые 
рефлюксы, повышается внутрилоханоч- 
ное давление, возникают пиеловенозные и 
пиелотубулярные рефлюксы, приводя- 
щее к проникновению мочи, микробов, 
токсинов в ткань почки, что предраспола- 
гает к развитию острого пиелонефрита. 

Пиелонефрит оказывает неблагоприят- 
ное влияние на течение беременности и 
состояние плода, отмечается значитель- 
ная частота гестозов, угрозы прерывания 
беременности, преждевременных родов, 
хронической фетоплацентарной недоста- 
точности, хронической гипоксии плода, 
внутриутробного инфицирования плода и 
осложненного течения периода адапта- 
ции у новорожденного. 

В свою очередь прогрессирующая бере- 
менность провоцирует обострение пиело- 
нефрита, учащение приступов почечной 
колики. 


Клинические признаки 
и симптомы 


Чаще всего пиелонефрит возникает на 
22—28-й неделе беременности. 

Острый пиелонефрит характеризуется 
внезапным началом, высокой температу- 


рой тела, ознобами, выраженной интокси- 
кацией с наличием характерных локаль- 
ных симптомов: болей в поясничной обла- 
сти, соответствующих стороне поражения, 
иррадиирующих в верхнюю часть живота, 
паховую область, половые губы, бедро. 

Для серозного пиелонефрита харак- 
терны менее выраженные клинические 
проявления, однако на практике зачас- 
тую разграничить серозный и диффуз- 
ный гнойный пиелонефрит не представ- 
ляется возможным. 

Наиболее тяжело пиелонефрит проте- 
кает при сочетании с другими заболева- 
ниями мочевой системы: мочекаменной 
болезнью, аномалиями развития верхних 
мочевых путей, нефроптозом и др. 

При сочетанной патологи отмечаются 
частые рецидивы, тяжелые формы гесто- 
за и ухудшение функционального состоя- 
ния почек. В современных условиях пре- 
обладают латентно протекающие формы 
хронического пиелонефрита, сопровож- 
дающиеся неоднократными рецидивами в 
период беременности. 

Единственными признаками хрониче- 
ского пиелонефрита могут быть бессимп- 
томная бактериурия и пиурия. 


Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования 


У женщин с заболеванием почек на про- 
тяжении всей беременности, начиная с 
ранних сроков, необходимо тщательное 
наблюдение за функциональным состоя- 
нием почек и течением беременности. 
Диагностика пиелонефрита во время 
беременности основывается на данных: 
анамнеза; 
клинического обследования; 
лабораторных исследований; 
УЗИ почек; 
хромоцистоскопии; 
рентгенологических исследований (про- 
изводят перед операцией на мочевых 
путях для более точной диагностики ло- 
кализации процесса и степени пораже- 
ния почек). 
Рекомендуемые лабораторные методы 
исследования: 


РАЗДЕЛ И. КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 


„ общий и биохимический анализ в 
(для острого пиелонефрита характер: - 
лейкоцитоз с палочкоядерным сдвиг 
нейтрофилов, анемия, гипопротеине- 
мия, диспротеинемия, возможно незна- 
чительное повышение концентрации 
мочевины и креатинина в сыворотке 
крови); 

„ общий анализ мочи и анализ мочи по 
Нечипоренко: 

— острый пиелонефрит — пиурия, бак- 
териурия, протеинурия менее 1 г/л 
(при протеинурии более 1 г/л необ- 
ходимо исключить присоединив- 
шийся гестоз), микрогематурия; 

— хронический пиелонефрит — непо- 
стоянная бактериурия, лейкоциту- 
рия более 10—15 в поле зрения; 

= бактериологическое исследование мочи 
с последующей идентификацией возбу- 
дителя, определением степени микроб- 
ной обсемененности (для большинства 
бактерий диагностически значим титр 
10° КОЕ/мл и более) и чувствительно- 
сти выделенной микрофлоры к основ- 
ным противомикробным ЛС; 

= проба Зимницкого и проба Реберга (для 
оценки функции почек). 

УЗИ почек позволяет определить разме- 

ры почек, толщину коркового слоя, вы- 

явить дилатацию чашечно-лоханочной 
системы и сопутствующие заболевания 
почек (аномалии развития, опухоли, кам- 
ни, гидронефроз и др.). 


Дифференциальный диагноз 


Нередко клиническая картина острого 
пиелонефрита может симулировать кар- 


цита, холецистита, 


ским ошибкам. 


Пиелонефрит У Родильниц может быть 
расценен как послеродовая инфекция. 


Клинические рекомендации 


Основные принципы 


терапии острого ге- 
стационного пиелоне 


фрита: 
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„ восстановление нарушенного Е 
мочи (катетеризация, стентиро а 
мочеточника, чрескожная пунк ие 
нефростомия); 

„= антибактериальная терапия 
ческая или с учетом выяв, 
дителей); 

" симптоматическая терапия (езинтох 
сикационная, спазмолитическая, п я. 
казаниям — введение анальгетикоь), 

„ при необходимости применяют эффь. 
рентные методы детоксикации; 

" применение антигистаминных ЛС. 

Проводят тщательное наблюдение за те- 

чением беременности, состоянием матери 

и плода, профилактику гипоксии И ГИПО- 

трофии плода. 

При появлении признаков, свидетель. 
ствующих о снижении функции почек, 
дозу вводимого ЛС необходимо умень- 
шить в 2—4 раза. При проведении тера- 
пии необходимо Учитывать, что в 40% 
случаев пиелонефрит сочетается с други- 
ми заболеваниями мочевой системы: мо- 
чекаменной болезнью, аномалиями раз- 
вития почек, мочеточников или сосудов, 
нефроптозом, хронической почечной не- 
достаточностью (ХПН). 


(Эми 
ленных воз 


Антибактериальная терапия 
Антибактериальную терапию (после вос- 
становления адекватного пассажа мочи 
по верхним мочевым путям) проводят с 
Учетом вида возбудителя, срока беремен- 
ности, функционального состояния почек 
и аллергологического анамнеза. 
Длительность лечения определяется 
динамикой клинико-лабораторных пока- 
зателей. 
При лечении пациенток в 1 триместре 
ременности (в период органогенеза) для 
предотвращения повреждающего влия- 
ния на эмбрион применяют только мало- 
токсичные природные и полусинтетиче- 
ские пенициллины, которые подавляют 
рост многих грамотрицательных и грам- 
положительных бактерий, и раститель- 
ные уросептики: 
Амоксициллин,/ клавуланат в/в 1,2 г 
3 р/сут, 5 сут или 
Ампициллин в/в или в/м 0,5—12г 
4 р/сут, 5 сут или 
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| Ампициллин/ сульбактам в/в или в/м 


Цефтазидим в/в ил 1-2 
1,5—3 23 р/сут, 5 сут ‘или, | Ивилив/м г 


| 3 р/суть 5 сут или, 


Бензилтенициллин в/м | Цефтириаксон $ 
| 2000 000—3000 000 ЕД 4 ру/суть 5 сут # ны потери. = 
| им | Цефуроксим в/в или в/м 0,75—1,5 г 
| Карбенициллин в/м 124 р/сут, 5 сут |  ЗрИсуть 5 сут 
+ + 
(после окончания курса) (после окончания курса) 
| Амоксициллин внутрь 0,25—0,5 г | Цефуроксим внутрь 0,5—1г 2 р/суть, 
3 р/сут, 5—10 сут или 5—10 сут 
| Амоксициллин /клавуланат внутрь или 
| 0,375 г2—3 р/сут, 5—10 сут или | Гентамищин в/м 3—5 мг/кг/сут 
| Ампициллин, внутрь 0,5 г 4 р/сут, | в1—2 введения, 5—7 сут или 
5— 10 сут или Нетилмицин в/м 4—5 мг/кг/сут 
Ампициллимн /сульбактам внутрь в 1—2 введения, 5—7 сут 
0,375 г2 р/сут, 5—10 сут Е. 
+ (после окончания курса) 
| Растительные уросеттики внутрь Фуразолидон внутрь 0,1 г4 р/суть, 
| _ 3 р/суть 14 суть. 5—10 сут. 
Во НП и Ш триместрах беременности Альтернативные ЛС: 
(после завершения органогенеза плода и Азтфреонам в/в илив/м 1—2 г 
начала функционирования плаценты, вы- 3—4 р/сут, 10 сут 
полняющей барьерную функцию по отно- + 
шению к некоторым антибиотикам) спектр (после окончания курса) 
антибактериальных ЛС может быть рас- Фуразолидон внутрь 0,1 24 р/сут, 
ширен. 5—10 сут. 
ЛС выбора: В сочетании с антибиотиками показано 
Амоксициллин /клавуланат в/в 1,2 г назначение растительных уросептиков: 
|  Зр/сут, 5 сутили Растительные уросептики 3 р/сут, 
Ампициллин в/в или в/м 0,5—1г | 14 сут. 
4 р/сут, 5 сут или В послеродовом периоде помимо ука- 
Амтициллин /сульбактам в/в или в/м занной терапии можно применять фтор- 
1,5—3 23 р/сут, 5 сут или хинолоны и карбапенемы. 
Бензилтенициллин в/м ЛС выбора: 
2000 000—3000 000 ЕД4 р/сут, 5 сут Имипенем/циласталтин в/в 0,5—1г 
‘или, | 2—4 р/суть 5—7 сут или 
Карбенициллин в/м 124 р/сут, 5 сут 'Меропенем в/в 0,5—1 г 2—4 р/сут, 
+ 5—7 сут или 
(после окончания курса) Офлоксацин в/в 0,2—0,4 г/сут 
| Амоксициллин внутрь 0,25—0,5 г в 1—2 введения, 5—7 сут или 
3 р/суть 5—10 сут или, Пефлоксацин в/в 0,4 г 2 р/сут, 5—1 сут 
Амоксициллин /клавуланат внутрь ‘или 
|  0,37522—3 р/суть 5—10 сут или Цитрофлоксацин в/в 0,4—0,6 г 2 р/сут, 
Ампициллин внутуъ 0,5 г 4 р/сут, ыы 
5— 10 сут или + 
Ампициллин /сульбактам внутрь (после окончания курса) 
0,375 г 2 р/сут, 5—10 сут „Левофлоксацин внутрь 0,25—0,5 г 
или 1—2 р/суть 5—7 сут или 
Цефоперазон в/в илив/м 1—2 г к внутрь 0,2—0,4 г2 р/сут, 
3 р/суть 5 сут или че М. > 0,4 г2 р/сут, 
Цефотаксим в/в илив/м Ва сут ми 


3 р/сут, 5 сут или 


ЧЕСКИЕ РЕК ОМЕНДАЦИИ 


РАЗДЕЛ И. КЛИНИ 


Ципрофлоксацин внутрь 0,25—0,75 2 


сут, 5—7 сут. 

о ЛС (могут па 
няться или в качестве монотерапии, и 
сочетании с антибиотиками): 
Налидиксовая кислота внутрь 0,5—1 2 

4 р/сут, 10—12 сут или 
а внутрь 0,05—0,1 г 

4 р/сут, 10—12 сут или 
Оксолиновая кислота внутфь 0,5 г 

3 р/сут, 10—12 сут или 
Пиптемидовая кислота внутрь 0,4 г 

2 р/сут, 10—12 сут. 

На период активной антибактериаль- 

ной терапии необходимо временно пре- 
кратить грудное вскармливание. 


Детоксикационная 

и десенсибилизирующая терапия 

При остром пиелонефрите наряду с ан- 

тибактериальной проводят дезинтокси- 

кационную и десенсибилизирующую те- 

рапию: 

Декстран, средняя молекулярная масса 
30 000—40 000, в/в капельно 400 мл 
1 р/сут, 2—3 сут или, 

Декстроза, 5% р-р, в/в капельно 400 мл 
Тр/сут, 2—3 сут или 

Натрия хлорид, 0,9% Р-р, в/в капельно 
400 мл 1 р/суть 2—3 сут или 

Поливидон// натрия хлорид /калия 
хлорид кальция хлорид / магния 
тлорид/натрия гидрокарбонат в/в 
капельно 400 мл 1 р/сут, 2—3 сут 


Дифенгидрамин внутрь 50 ме 2 р/ сут 
или в/м, 1% р-р, 1 мл2 Р/сут, 
10—14 сут или 

Кетотифен, внутрь 1 мг2 Р/сут, 
10—14 сут или : 

Мебгидролин внутрь 100 мг2 
10—14 сут или р 

Прометазин, внутрь 25 мг2 Р/сут или 
в/м, 2,5% Р-р, 1 мл2 Р/сут, 

10—14 сут или 

Хифенадин, внутрь 25— 
10—14 сут или 

Хлоропирамин внутрь 25 мг 2 Р/сут 


Чи в/м, 2% р-р, 1 мл 2р/сут 
10—14 сут. г 
Лечение пиелоне 


50 мг 2 р/сут, 


лабораторных данных. В отсут 
фекта от проводимой компл он $. 
рапии острого пиелонефрита С Ной к. 
2—3 суток (продолжающиеся ое 
тическая лихорадка, выраженная Ы, те. 
кация, воспалительные Изменения г “Кеи. 
телей крови и мочи) производят ааа. 
цию — декапсуляцию почки, Нефросто 
вскрытие гнойных очагов и, при необходи, 
мости, дренирование околопочечног» и 
странства. 
В крайних случаях производят нефро 

томию. После успешной операции а, 
менность можно сохранить. 


Оценка эффективности лечения 


Критерии излеченности пиелонефрита: 

" исчезновение клинических проявлений 
заболевания; 

" положительная динамика при УЗИ 
почек; 

" отсутствие патологических изменений 
в моче при 3 последовательных ее ана- 
лизах в течение 8—10 суток. 


а мыша 
Осложнения и побочные эффекты 
лечения 
к Зи: 
Нитрофурантоин увеличивает риск раз- 
вития гемолиза и дефицита глюкозо-6- 
фосфатдегидрогеназы у новорожденных. 
иногликозиды могут привести к по- 
вреждению УШ черепного нерва у плода. 
торхинолоны могут вызвать повреж- 


дение хрящевой ткани суставов новорож- 
денных. 


мск ВУЗА 


Ошибки и необоснованные 
назначения 


Необоснованны следующие назначения: 

“ применение при остром пиелонефрите 
антибактериальных ЛС без предвари- 
тельного УЗИ почек; 

" применение противомикробных ЛС 
без учета срока беременности и в03- 
можного отрицательного воздействия 
на плод; 


2. 


ЕЯ 


Е 


Пя 


я в 
5 


Глава 29, Инфекции мочевыводящих путей у беременных и родильниц 


антибактериальная терапия без учета 
аллергологического анамнеза и функ- 
ционального состояния почек. 
Аминогликозиды противопоказаны при 
почечной недостаточности и заболевани- 
ях органов слуха. Как правило, их назна- 
чают в тех исключительных случаях, ког- 
да имеется непереносимость ЛС пеницил- 
линового и цефалоспоринового ряда. 

Некоторые ЛС представляют большой 
риск при применении у беременных в 
связи с возможной токсичностью. Так, 
сульфаниламиды повышают риск разви- 
тия ядерной желтухи у новорожденных, 
тетрациклины вызывают дисплазию зу- 
бов и костей и окрашивание зубов. Триме- 
топрим является антагонистом фолиевой 
кислоты и может отрицательно повлиять 
на развитие нервной трубки. 


Прогноз 


В зависимости от длительности заболева- 

ния почек и сопутствующих болезней су- 

ществует 3 степени риска развития ос- 
ложнений во время беременности: 

= Г степень — острый пиелонефрит, воз- 
никший во время беременности; 

" П степень — хронический неосложнен- 
ный пиелонефрит, существовавший до 
беременности; 

= Ш степень — пиелонефрит в сочетании 
с артериальной гипертонией, ХПН, пи- 
елонефрит единственной почки. 

При 1 степени риска беременность и роды 

протекают, как правило, благополучно. Та- 

кие осложнения, как гестоз, анемия, угроза 
прерывания, встречаются приблизительно 

с такой же частотой, что у здоровых бере- 

менных. Однако нередко наблюдается вну- 

триутробное инфицирование плода. 
При П степени риска отмечается значи- 

тельная частота осложнений — 20—50% 

(гестоз, самопроизвольный аборт, преж- 


девременные роды, гипотрофия плода, 
повышается перинатальная смертность), 
ухудшается течение пиелонефрита. Так- 
тика индивидуальная. 

Если функция почек сохранена, отсут- 
ствуют артериальная гипертония и ток- 
сикозы, то беременность может быть со- 
хранена, даже если во время беременнос- 
ти были многократные обострения забо- 
левания, катетеризации мочеточников 
или операция на почках. 

При Ш степени риска беременность 
противопоказана, т.к. при ней развивают- 
ся тяжелые формы гестоза, прогрессиру- 
ет почечная недостаточность. 
Особенности ведения пациенток с 

единственной почкой подробно опи- 
саны в главе «Ведение беременных с 
единственной почкой». 
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Терапия инфекций мочевыводящих 
% С путей и заболевании, передающихся 


половым путем, у беременных | 


Инфекции мочевыводящих путей (ИМП) 
занимают первое место по распростра- 
ненности среди всех бактериальных ин- 
фекций и являются основной причиной 
обращения за медицинской помощью в 
амбулаторных условиях [1]. В России рас- 
пространенность ИМП составляет около 
1000 случаев на 100 000 населения [2]. 
У женщин ИМП встречаются примерно в 
50 раз чаще, чем у мужчин. 

Одним из факторов риска развития 
ИМП является беременность. 

Бессимптомная бактериурия встреча- 
ется примерно с равной частотой (5—9%) 
у беременных и небеременных женщин 
[3]. У небеременных она отличается, как 
правило, доброкачественным течением и 
в большинстве случаев не требует лече- 
ния. Напротив, у беременных при отсут- 
ствии лечения бактериурия в 15—45% 
случаев прогрессирует до острого цисти- 
та или пиелонефрита [3], Это объясняют 
снижением в период гестации уровня ин- 
терлейкина-6 и уменьшением ответа сы- 
вороточных антител на антигены Е. сой. 
Увеличенный размер мочевого пузыря и 
снижение его тонуса способствуют за- 
держке в его просвете мочи и уретровези- 
кальному рефлюксу [4]. У 70% беремен- 
ных развивается глюкозурия, способству- 
ющая росту бактерий в моче. Пов 
в моче уровня прогестина и эстрогена мо- 
жет приводить к снижению устойчивости 
уроэпителия к инвазии возбудителями 


ышение 


Острый пиелонефрит 


азвивае: 
13—27% женщин, кото. р тся у 


ниям, снижению веса новорожденных, 38 


елонефрит возникает в конце П тримест. 
ра беременности, когда ПРоисходят мах. 
симальные гормональные изменения, вы. 
зывающие атонию мускулатуры мочец. 
лового тракта [7]. Как и любое другое феб. 
рильное состояние в конце беременности 
острый пиелонефрит может спровоци. 
ровать преждевременные роды (6, {] 
Кроме того, результаты некоторых иссле. 
дований позволяют предположить, что 
ИМП во время беременности способству- 
ют замедлению роста и снижению веса 
плода [6]. Наличие бактериурии у матери 
также повышает риск преэкламнсии, ги- 
пертензии, анемии и послеродового эндо- 
метрита. ИМП во время беременности мо- 
гут осложняться задержкой внутриут- 
робного развития плода, недоношенно- 
стью, развитием врожденных аномалий и, 
как следствие, увеличением риска пери- 
натальной смертности [8]. У детей, рож- 
денных матерями с ИМП, повышен риск 
задержки физического и психического 
развития [9], 

В то же время выявление и адекватное 
лечение бессимптомной бактериурии и 
других проявлений ИМП на ранних сро- 
ках беременности позволяют предотвра- 
тить 50—80% случаев пиелонефрита и 
Риск перинатальной смертности [6, 10]. 

Другой важной группой инфекций, по- 
ражающих урогенитальный тракт, явлЯ- 
ются заболевания, передающиеся поло- 
вым путем (ЗППП), рост которых во в70- 
рой половине 90-х гг. ХХ столетия отмечен 
практически во всем мире. У беременных 
женщин ЗППП могут приводить к спон- 
танным абортам и преждевременным Ро- 
дам, раннему или позднему разрыву <. 
лоплодных оболочек, внутриутробным 
неонатальным инфекциям, мертворожде” 
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держке физического и психического раз- 
вития детей и послеродовому эндометри- 
ту у матерей [11]. К числу ЗППП, наибо- 
лее часто сопряженных с неблагоприят- 
ными исходами беременности, относятся 
гонорея и урогенитальный хламидиоз, 
который в настоящее время вышел на 
лидирующую позицию среди всех ЗППП. 
Таким образом, выявление и лечение 
во время беременности гонореи, урогени- 
тального хламидиоза и ИМП, включая 
бессимптомную бактериурию, позволяют 
предотвратить развитие тяжелых ос- 
ложнений у матери и ребенка. Однако 
выбор антибактериальных препаратов 
для лечения беременных является до- 
вольно трудной задачей. Наряду с эф- 
фективностью основным требованием, 
предъявляемым к антибиотику, назнача- 
емому во время гестации, является его 
доказанная безопасность для матери и 
ребенка. Решение этой задачи осложня- 
ется тем, что в силу этических причин 
рандомизированные контролируемые ис- 
следования у беременных проводятся 
крайне редко. Поскольку истинная без- 
опасность лекарственного средства мо- 
жет быть оценена только примерно через 
10 лет его широкого медицинского приме- 
нения, беременным следует назначать 
лишь хорошо зарекомендовавшие себя 
антибактериальные препараты. С другой 
стороны, длительное применение в меди- 
цинской практике антибактериальных 
средств сопряжено с риском развития к 
ним устойчивости возбудителей наибо- 
лее распространенных инфекций, поэто- 
му при выборе антибиотика необходимо 
Учитывать уровень локальной резис- 
тентности и желательно проводить тест 
на чувствительность к антибиотикам. 
Наиболее хорошо изученными антиби- 
отиками при беременности являются пе- 
нициллины. Все они проникают через 
плаценту, однако в связи с низкой рас- 
творимостью в жирах и высокой иониза- 
цией терапевтические концентрации в 
тканях плода достигаются только при их 
применении в высоких дозах [12]. Без- 
опасность пенициллинов для матери и 


плода была определена как при использо- 
вании в медицинской практике, так и в 
специальных исследованиях. В исследо- 
вании, включавшем более 3000 беремен- 
ных женщин, показано отсутствие тера- 
тогенности при применении пеницилли- 
нов вГ триместре беременности [12]. Пре- 
параты пенициллинов, не содержащие 
ингибиторов бета-лактамаз (сульбактам 
и клавулановая кислота), относятся по 
классификации ЕПА к категории безо- 
пасности «В» (Безё — лучшие), т.е. группе 
препаратов, которые не были изучены в 
адекватных исследованиях у беремен- 
ных, но для которых не существует дока- 
зательств риска применения при бере- 
менности. В аналогичной классификации 
Австралийского комитета по оценке ле- 
карственных средств (АРЕС) бензилпе- 
нициллин, прокаинбензилпенициллин, 
бензатинбензилпенициллин, ампицил- 
лин и амоксициллин отнесены к самой 
безопасной категории «А», т.е. препара- 
там, при применении которых большим 
количеством беременных женщин и жен- 
щин детородного возраста не наблюда- 
лось увеличение частоты врожденных 
аномалий или других прямых или кос- 
венных вредных эффектов на плод. 

Среди вышеперечисленных пеницил- 
линов для лечения ИМП могут быть ис- 
пользованы только аминопенициллины 
(ампициллин и амоксициллин), отлича- 
ющиеся от бензилпенициллинов значи- 
тельно более широким спектром дейст- 
вия, включающим грамотрицательных 
возбудителей ИМП (Е. сой, Р. тата #з), 
и большей активностью в отношении эн- 
терококков (Е. Гаесай$). Их эффектив- 
ность и безопасность при лечении нео- 
сложненного цистита и для профилактики 
рецидивирующих ИМП была показана в 
адекватных клинических исследованиях 
[13, 14]. 

Амоксициллин отличается от ампи- 
циллина более благоприятными фарма- 
кокинетическими свойствами, в тм. зна- 
чительно лучшей биодоступностью при 
приеме внутрь (до 93%) и лучшей перено- 
симостью, поэтому при пероральной те- 
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дпочтение рекомендуется 


е 

рапии пр ) 

отдавать именно этому препарату. = 
Растворимая лекарственная фор 


® 
амоксициллина (Флемоксин Солютаб ) 
имеет особое преимущество перед други- 
ми лекарственными формами, например 
капсулами. Эта форма лучше переносит- 
ся (реже развивается дисбактериоз ки- 
шечника) и более удобна в применении 
(разнообразие способов приема, умень- 
шение кратности). Кроме того, суспензия, 
получаемая после растворения таблетки 
Флемоксин Солютаб®, имеет приятный 
вкус и запах, что способствует более ак- 
куратному соблюдению пациентом на- 
значенного режима лечения. 

Благоприятное соотношение эффек- 
тивности и безопасности амоксициллина 
привело к тому, что в настоящее время во 
всем мире он стал наиболее широко при- 
меняемым антибиотиком для лечения 
инфекций различной локализации, в тм. 
при беременности. Для определения без- 
опасности амоксициллина во время бере- 
менности в Дании было проведено кон- 
тролируемое популяционное исследова- 
ние [15], В него были включены все жен- 
щины, которые за период с 1991 по 
2000 гг. родили первого живого или мерт- 
вого ребенка с тестационным возрастом 
более 28 недель. Сведения по назначению 
амоксициллина и исходам беременности 
получали из медицинских записей. Сре- 
о О 
, рая в период гес- 

о ин Ков 
ключала 10 237 жен- 


ными пороками и аномалиями в 

0,89 — для самопроизвольног „ тия 
ша. В перинатальном периоде р бы. 
регистрировано ни одного случая = х за. 
Результаты данного исследования в 
тельствуют, что амоксициллин не В | 
шает риск неблагоприятного исхода ыы | 
ременности. Таким образом, амоксици | 
лин является препаратом первого выбор, 
для лечения острых циститов и пиьлоне. 


фритов у беременных [16]. В другом ме. 
та-исследовании была показана Эффек- 
тивность и безопасность амоксициллина 
для лечения подтвержденной гонококко- 
вой инфекции у беременных женщин [11 
Согласно его результатам, амоксициллин 
в сочетании с пробеницидом проявлял 
равную эффективность со спектиноми- 
цином и цефтриаксоном. 

Еще одним препаратом для лечения 
ИППП у беременных является джозами- 
цин (Вильпрафен®), представитель груп- 
пы макролидов. Еще в 1983 г. он был вне- 
сен в арсенал акушерских терапевтиче- 
ских средств на ХШ Международном 
конгрессе по химиотерапии в Вене, а с 
2001 г. Европейское руководство по лече- 
нию инфекций, передаваемых половым 
путем, рекомендует джозамицин как 
средство выбора для лечения хламидио- 
за убеременных [18]. Применение джоза- 
мицина при беременности одобрено так- 
же фармакологическим комитетом Ми- 
нистерства здравоохранения РФ [19] По 
сравнению с эритромицином джозамиции 
обладает лучшей нереносимостью и фар- 
макокинетикой. Он быстро создает высо- 
кие концентрации в очаге воспаления и 


хламидий и обладает одними из наилуЧ- 


ших показателей активности в отноше- 
нии С. таспотанв по сравнению с други 
ми макролидными антибиотиками. Об УС- 


ИЯ 
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ния хламидиоза, а также смешанной хла- 
мидийно-микоплазменной инфекции до- 
стигает 95% [21, 22, 23]. Важным положи- 
тельным свойством джозамицина являет- 
ся малое количество побочных эффектов. 
По данным исследования в Японии с учас- 
тием 27 000 больных, при применении 
джозамицина лишь у 4,3% пациентов от- 
мечались желудочно-кишечные побоч- 
ные эффекты (снижение аппетита, тош- 
нота), аллергические реакции — у 0,37% и 
неврологические осложнения (головная 
боль, головокружение) — у 0,04% больных 
[24]. Следует отметить, что при исследова- 
ниях различных режимов приема джоза- 
мицина — по 500 мг (1 табл.) 2 раза в сутки 
в течение 12 дней и по 500 мг 3 раза в сут- 
ки в течение 8 дней — было доказано, что 
более эффективным является прием вы- 
сокой дозы за короткое время [25]. 

Таким образом, тщательно проведен- 
ные клинические исследования и их ме- 
та-анализ позволяют считать амокси- 
циллин и джозамицин эффективными и 
безопасными средствами для лечения 
инфекций мочевыводящих путей у бе- 
ременных. 
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Глава 30. Ведение беременных 
с единственной почкой 


Указатель описаний ЛС 
НЕЕ 


Противомикробные ЛС 
Азтреонам 
АМОКСИЦИЛЛиН 
Флемоксин Солютаб ....1042 
Амоксициллин/клавуланат 
ЗЕЕ есть .1008 
АНЮлав` вен 1015 
Ампициллин 
Ампициллин/сульбактам 
Бензилпенициллин 
Гентамицин 
Имипенем/циластатин 
Карбенициллин 
Левофлоксацин 
ПЗ аи 1026 
О бес Ат 1051 
Меропенем 
Налидиксовая кислота 
Нетилмицин 
Нитрофурантоин 
Оксолиновая кислота 
Офлоксацин 
Заноцин ....... 
Заноцин ОД 
Пефлоксацин 
Пелокс-400 .......:...> 1011 
Пипемидовая кислота 
Растительные уросептики 
Фуразолидон 
Цефоперазон 
Цефотаксим 
Цефтазидим 
Цефтриаксон 
Цефуроксим 
Ципрофлоксацин 
Ципролет ......... 
Цифран ОД 
Спазмолитические ЛС 
Дротаверин 


Ципрофлоксацин/тинидазол 
МИФРанст::..:5...:.-. 1050 


В понятие «единственная функционирующая почка» 
входит не только врожденное отсутствие почки, но и 
потеря одной из почек или ее функции в результате 
какого-либо заболевания. 


Эпидемиология 


Частота родов у женщин с единственной почкой, по 
данным разных авторов, составляет 150—270 случаев 
на 30 000 родов. По данным Научного центра акушер- 
ства и гинекологии, за 10 лет наблюдения частота ро- 
дов обследованных женщин с одной почкой составила 
100 случаев на 22 500 родов. 


Этиология и патогенез 


Врожденное отсутствие одной почки (агенезия, апла- 
зия) встречается у 1 из 1800—2000 урологических 
больных. В отсутствие патологических изменений в 
единственной почке эта аномалия нередко остается 
нераспознанной и впервые может быть выявлена во 
время беременности. 

Часто аплазия почки сочетается с пороками развития 
половой системы, что объясняется общностью эмбрио- 
генеза. Неправильное развитие протоков первичной 
почки (вольфовых протоков) обусловливает ненор- 
мальное формирование мочеточника и всей почечной 
системы. Поскольку проток первичной почки развива- 
ется несколько раньше, дефект или его отсутствие за- 
держивает рост вниз парамезонефрического (мюлле- 
рова) протока. В результате маточные трубы, матка и 
влагалище развиваются неправильно. Это объясняет 
тот факт, что при недоразвитии почки на той же сторо- 
не часто наблюдаются аномалии матки и влагалища. 
Аплазии влагалища при функционирующей недораз- 
витой матке у 50% пациенток сопутствует аплазия поч- 
ки, добавочное замкнутое влагалище всегда сочетается 
с аплазией почки на одноименной стороне поражения. 

Чаще встречаются лица с единственной оставшейся 
после нефрэктомии почкой. В большинстве случаев 
почки удаляют по поводу пиелонефрита, мочекамен- 
ной болезни, гидронефроза. Нефрэктомия по поводу 
злокачественных заболеваний составляет только 10— 
12% от общего количества операций. 
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Резервные возможности почки т 

В норме одновременно функциониру 

м мы. Оставшая- 
лишь 1/4 почечной паренхи поч- 
ся после нефрэктомии единственная 75% 
ка, компенсаторно увеличиваясь на Е 

на 25% за счет ги 

за счет гипертрофии и О 
перплазии ткани, берет на себя двой #5 
нагрузку, в целом на 3/4 восстанавлив 
функцию утраченного органа. Этот про- 
цесс протекает в 2 стадии. Первая харак- 
теризуется задействованием всех ре- 
зервных нефронов, острой гиперемией 
почки и начинающейся гипертрофией, 
однако функция почки при этом не увели- 
чивается. Во второй стадии происходит 
увеличение функции почки в 2 раза, вос- 
становление функционального резерва 
(часть нефронов не функционирует). 

Поскольку гиперфункция единствен- 
ной сохранившейся почки не полностью 
компенсирует функцию двух здоровых 
почек, несмотря на викарное увеличение 
органа, возможно постепенное развитие 
латентной стадии хронической почечной 
недостаточности с изменением почечной 
гемодинамики, нарушением канальцевой 
секреции и реабсорбции. 

Лица с аплазией почки вследствие до- 
статочной приспособляемости ее к повы- 
шенной нагрузке с самого рождения реже 
страдают заболеваниями почки, чем па- 
циенты с единственной почкой, остав- 
шейся в организме после нефрэктомии. 

Функциональное состояние единствен- 
ной почки играет значительную роль вте- 
чение беременности, которая у таких па- 
циенток часто сопровождается гестозом, 
нередко тяжело протекающим и плохо 
поддающимся терапии, увеличиваются 
число преждевременных родов, частота 
рождения недоношенных и гипотрофич- 
ных детей, перинатальная смертность. 

В свою очередь, беременность вследст- 
вие гормонального и механического фак- 
торов неблагоприятно влияет на функ- 
цию почки, способствуя обострению хро- 


нического пиелонефрита, развитию по- 
чечной недостаточности. 


Какова бы ни была причина отсутствия 
почки, возможность со: 


хранения беремен- 
ности зависит п ЕЕ 


режде всего от состояни 
я 
единственной оставшейся почки. 
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а 


Клинические признаки 


и симптомы 


Самым частым заболеванием е 


е ИНСтвен. 
ной почки является пиелонефрит 
данным Научного центра аКушерсть 
гинекологии, это заболевание ВЫЯВЛЯЬт 
у 78% беременных с единственной чих 
что значительно чаще, чем у беременных 
в популяции, у которых по различным 
данным пиелонефрит встречается в 
20% случаев. 

Почти у каждой второй женщины с 
единственной почкой во время беремен- 
ности отмечается обострение пиелонеф- 
рита. Более тяжело пиелонефрит проте- 
кает у женщин с единственной почко, 
оставшейся после нефрэктомии, что объ- 
ясняется большей предрасположенно- 
стью к инфекции, особенно если после 
операции прошло более 4—5 лет. 

Течение гестационного процесса у жен- 
щин с единственной почкой сопровожда- 
ется и другими осложнениями, частота 
которых также выше, чем в общей попу- 
ляции (табл. 30.1). 


Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования 


Всем беременным с единственной поч- 
кой помимо осмотра для уточнения 
функционального состояния почки по- 
казано проведение следующего обсле- 
дования: 

= клинический анализ крови и мочи; 

" анализ мочи по Нечипоренко; 

= проба по Зимницкому; 

" бактериологическое исследование мочи 
с определением чувствительности вы 
деленных микроорганизмов к основным 
противомикробным ЛС; 
биохимический анализ крови (опреде- 
ление содержания в сыворотке крови 
общего белка, сывороточного железа, 
креатинина, мочевины, глюкозы, калия, 
натрия, хлора); 

= проба Реберга; 

= УЗИ почек; 


" допплерографическое исследование 
почек. 
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Таблица 30.1. Частота акушерских осложнений у беременных с единственной 


почкой 


Осложнения, % 


Популяция в целом! 


Беременные 
с единственной 
почкой 


15,1—17,8 


28,3 


Отслойка нормально 
расположенной плаценты 


1,02—1,07 


2 


я ременные роды 10,3 25,3 


8—11 
2,3—2,5 


ЗВУР 
"Совокупные потери плода 
‘иноворожденного 


Кесарево сечение 9,6—12,2 


23,4 
6,1 


1 Данные Министерства здравоохранения РФ за 1994—1997 гг. 


Дифференциальный диагноз 


Не требуется. 


Клинические рекомендации 


Антибактериальная терапия 
Лечение пиелонефрита у пациенток с 
единственной почкой проводится по об- 
щепринятым принципам. 

Основным компонентом лечения явля- 
ется антибактериальная терапия, подби- 
раемая с учетом чувствительности выяв- 
ленных микроорганизмов и срока бере- 
менности. 

При лечении пиелонефрита у беремен- 
ных с единственной почкой необходимо 
учитывать данные о суммарной функцио- 
нальной способности почки. При гипосте- 
нурии и снижении скорости клубочковой 
фильтрации ниже 50—60 мл/мин во из- 
бежание кумуляции и побочных эффек- 
тов дозы ЛС должны быть снижены в 2— 
4 раза. 

При лечении пациенток в 1 триместре 
беременности (в период органогенеза) для 
предотвращения повреждающего влия- 
ния на эмбрион применяют только мало- 
токсичные природные и полусинтетичес- 
кие пенициллины, которые подавляют 
рост многих грамотрицательных и грам- 
положительных бактерий, и раститель- 
ные уросептики: 


Амоксициллин, /клавуланалт в/в 1,2 г 
3 р/сут, 5 сут или 
Амтициллин в/в или в/м 0,5—12г 
4 р/сут, 5 сут или 
Амтптициллин/сульбактам в/в или в/м 
1,5—3 г 3 р/сут, 5 сут или 
Бензилтенициллин в/м 
2000 000—3000 000 ЕД 4 р/сут, 5 суть 
или 
Карбенициллин в/м 1г4 р/сут, 5 сут 
+ 
(после окончания курса) 
Амоксициллин внутфь 0,25—0,5 г 
3 р/сут, 5—10 сут или 
Амоксициллин / клавуланалт внупиуръ 
0,375 г2—3 р/сут, 5—10 сут или 
Амтициллин внутуъ 0,5 г 4 р/сут, 
5—10 сут или 
Ампициллим / сульбакта,м внупиръ 
0,375 22 р/сут, 5—10 сут 


Растительные уросептики внутрь 
3 р/сут, 14 сут. 

Во И и Ш триместрах беременности 
(после завершения органогенеза плода и 
начала функционирования плаценты, вы- 
полняющей барьерную функцию по отно- 
шению к некоторым антибиотикам) спектр 
антибактериальных ЛС может быть рас- 
ширен. 

ЛС выбора: 

Амоксициллин клавуланат в/в 1,22 
3 р/сут, 5 сут шиь 

Ампициллим в/в или в/м 0,5—12г 
4 р/сут, 5 сут или 
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1,5—323 р/суть, 5 сут или 
Бензилтенициллин в/м 


или 


+ 

(после окончания курса) 

Амоксициллин внутуъ 0,25—0,5 г 
3 р/сут, 5—10 сут или 


0,37522—3 р/сут, 5—10 сут 
или 
Амптициллин внутуъ 0,5 г 4 р/суть 
5— 10 сут или 
Ампициллин/сульбактам внутрь 
0,375 г 2 р/сут, 5—10 сут 
или 
Цефоперазон в/в или в/м 1—2 г 
3 р/сут, 5 сут или 
Цефотаксим в/в илив/м 1—22г 
3 р/сут, 5 сут или 
Цефтазидим в/в илив/м 1—2 2 
3 р/суть 5 сут или 
Цефтриаксон в/в илив/м 0,5—1г 
2 р/сут, 5 сут или 
Цефуроксим в/в илив/м 0,75—1,5 г 
3 р/сут, 5 сут 
+ 
(после окончания курса) 
Цефуроксим внутиуь 0,5—1г 2 р/сут, 
5—10 сут 


Гентамицин в/м 3—5 мг/кг/сут 
в 1—2 введения, 5—7 сут или 
Нетилмицимн в/м 4—5 мг/кг/сут 

в 1—2 введения, 5—7 сут 


+ 
(после окончания курса) 
Фуразолидон внутрь 0,124 р/сут, 
5— 10 сут. 
Альтернативные ЛС: 
'Азтреонам в/в илив/м 1—2 2 
3—4 р/суть 10 сут 
+ 
(после окончания курса) 
Фуразолидон внутуь 0,1 г 4 р/сут, 
5—10 сут. 


В сочетании с антибиотиками показано 
назначение растительных уросептиков: 


| Растительные уросептики 3 р/сут, 
14 сут. 


436 


Амптициллин/ сульбактам в. Ивилив/м 


2000 000—3000 000 ЕД 4 р/суть 5 сут 


Карбенициллин в/м 124 р/сут, 5 сут 


Амоксициллин / клавуланат внутръ 


Для профилактики Развития 
фрита всем беременным с единст лоне. 
почкой на протяжении всего теста = ой 
го периода показаны растительные 1 
септики. 

В послеродовом периоде пом 
занной терапии можно примен 
хинолоны и карбапенемы. 

ЛС выбора: 
Имитенем//циластатин в/в 0,51 с 

2—4 р/сут, 5—7 сут или 
| Меротенем в/в 0,5—1 г 2—4 Р/сут, 

5—7 сут или 
Офлоксацим в/в 0,2—0,4 г/сут 

в 1—2 введения, 5—7 сут или, 
| Пефлоксацин в/в 0,4 г2 Р/сут, 5—7 сут 
‘или 
| Ципрофлоксацин в/в 0,4—0,6 г 2 р/сут, 
5—7 сут 


ИМО ука. 
Зь Фтор. 


+ 
(после окончания курса) 
'Левофлоксацин внутрь 0,25—0,5 г 
1—2 р/сут, 5—7 сут или 
| Офлоксацин внутрь 0,2—0,4 г 2 р/сут, 
5—7 сут или 
Пефлоксацин внутрь 0,4 г 2 р/сут, 
5—7 сут или 
Цитрофлоксацин внутрь 0,25—0,15 г 
2 р/суть 5—7 сут. 
Альтернативные ЛС (могут приме- 
няться или в качестве монотерапии, илив 
сочетании с антибиотиками): 
Налидиксовая кислота внутрь 0,5—12 
4 р/суть 10—12 сут или 
Нитрофурантоин внутрь 0,05—0,1 г 
4 р/суть 10—12 сут или 
Оксолиновая кислота внутрь 0,5 г 
3 р/суть 10—12 сут или 
Пипемидовая кислота внутрь 0,4 г 
2 р/сут, 10—12 сут. 
На период активной антибактериаль- 
ной терапии необходимо временно пре- 
кратить грудное вскармливание. 


Спазмолитическая терапия 
Для улучшения оттока мочи могут быть 
назначены спазмолитические ЛС, в тм. 
растительного происхождения: 
Дротаверин внутрь 40—80 мг 3 р/сут 
или в/в, в/м илит/к 40—80 мг 
1—3 р/сут, длительность лечения 
определяют индивидуально. 


ЕЕ 


ЗУЛУ 


И 


Г. 
лава 30. Ведение беременных с единственной почкой 


О ———__д 
Оценка эффективности лечения 


Критериями излеченности пиелонефрита 
являются исчезновение характерных кли- 
нических симптомов и отсутствие патоло- 
тических изменений в трех последова- 
тельных анализах мочи. 


Осложнения и побочные эффекты 
лечения 


При применении противомикробных ЛС 
возможно развитие побочных эффектов, 
характерных для определенных средств, 
наиболее частыми из которых являются 
аллергические реакции. 


Ошибки и необоснованные 
назначения 


Наиболее часто встречаются следующие 

ошибки в тактике ведения беременных с 

единственной почкой: 

= при выборе доз противомикробных ЛС 
не учитывается функциональная спо- 
собность почки; 
не придается должного значения бес- 
симптомной бактериурии, при которой 
требуется обязательная терапия. В дан- 
ном случае могут использоваться перо- 
ральные противомикробные ЛС. 


Прогноз 


В большинстве случаев наличие единст- 
венной почки у женщины не является 
противопоказанием к беременности, по- 
скольку при условии динамического кон- 
троля за состоянием мочевыделительной 
системы и правильно подобранной тера- 
пии осложнений благоприятные исходы 
возможны в 95% случаев. 

е почечной недостаточности рез- 
ко ухудшает течение и исход беременно- 
сти; в 2 раза чаще наблюдается угроза 


прерывания беременности, в 3 раза чаще 
присоединяется гестоз, в 70% случаев 


возникают внутриутробная гипотрофия и 
инфицирование плода. 
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ННоОСТЬ 
Глава 31. Береме - 
при трансплантированной почке 


Указатель описаний ЛС 


0-адреномиметики 
Клонидин 
Метилдопа 
В-блокаторы 
Атенолол 
Бетаксолол 
Небиволол 

| ОИ о 991 
Пропранолон 
Витамины 
Фолиевая кислота 
Цианокобаламин 
Гипотензивные ЛС 
'Амлодипин 
Верапамил 
Нифедипин 
Дофаминомиметики 
Бромокриптин 
Иммунодепрессанты 
Метилпреднизолон 
Преднизолон 
Циклоспорин 
Препараты железа 
Железа глюконат/марганца 
глюконат/меди глюконат 


О М ль. 1031 
Железа сульфат/аскорбиновая 
кислота 

Сорбифер 'Дурулес 

Тардиферон ............... 1029 
Железа сульфат/фолиевая кислота 

Г ‘ино-Тардиферон ........._. 947 


Ферро-Фольгамма ........ 1041 
Железа фумарат/фолиевая кислота 
Железа (11) гидроксид полимальто- 
зат/Фолиевая кислота 
Железа (111) гидроксид сахарозный 
комплекс 
Препараты эритропоэтина 
Эпоэтин альфа 

ИН аа ИИА 1052 
Противомикробные лс 
Азлоциллин 
'Ампициллин/оксациллин 
Метронидазол 
Оксациллин 
Растительные уросептики 
Цефазолин 
Цефепим 
Цефотаксим 
Цефтриаксон 

пазмолитические ЛС 
Аминофиллин 
Бендазол 
Бендазол/папаверин 
Дротаверин 
Магния сул ьфат 
Папаверин 
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Эпидемиология 


Наибольшую часть реципиенток почечног т 
плантата составляют женщины репродуктивного ыы 
раста. Восстановление фертильности У них являет 
важным этапом медицинской и социальной реабили. 
тации. 

Первые сообщения об успешном завершени 
менности у женщины через 5 лет после аллотранс- 
плантации почки относятся к концу 50-х гг. ХХ в. Вна- 
стоящее время одна из 50 женщин детородного возра- 
ста после пересадки органа становится беременной, 


и уже известны тысячи случаев рождения детей у 
этих пациенток. 


НС. 


И бере. 


Этиология и патогенез 


К терминальной стадии хронической почечной недо- 

статочности (ХПН) наиболее часто приводят следу- 

ющие заболевания: 

= хронический гломерулонефрит (60% случаев); 

" поликистоз почек (9%); 

= диабетическая нефропатия (6%); 

" пиелонефрит (4,5%); 

" нефроангиосклероз ( 1,35%); 

" амилоидоз почек (1,05%). 

На фоне ХПН У большинства женщин развивается 

дисфункция половых желез, характеризующаяся и 

погонадизмом и нечувствительностью яичников к дей- 

ствию тропных гормонов гипофиза. В результате на- 

рушается менструальная функция (хроническая ано- 

вуляция, олиго-, опсоменорея, аменорея). Аменорея У 

этих женщин может быть также связана с гиперпро- 

лактинемией, 

Наиболее эффективным методом лечения пациен- 

ток с терминальной стадией ХПН является аллотран- 

сплантация почки. Почечный трансплантат при тн 

помещается Экстраперитонеально в левой или .. 

подвздошной области. Общепризнано, что ет. 

„роведенная операция наилучшим образом восста 

навливает качество жизни пациенток. м 
После Успешной трансплантации почки . 

новление менструальной функции происходит 


т 
среднем через 6,9 месяца (от 2 до 18 месяцев) у 60% 
женщин. 


зреатинина пл 
Описанные 
функции поче 
блюдаются в 
честра береме 
почечный 
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Интервал между операцией и наступ- 
лением беременности должен быть не ме- 
нее 12—18 месяцев. К этому моменту, как 

вило, достигается стабильная функ- 
ция трансплантата. На фоне достаточно 
низких доз иммунодепрессантов сущест- 
венно снижается риск развития реакции 
отторжения и неблагоприятного влияния 
на плод. 

Оптимальным для беременности сле- 
дует считать период от 2 до 7 лет после 
трансплантации почки. 

В более поздние сроки беременность не- 
желательна, тк. увеличивается риск раз- 
вития хронической трансплантационной 
нефропатии. 

Во время беременности при удовлетво- 
рительной и стабильной функции транс- 
плантированной почки увеличивается 
скорость клубочковой фильтрации, про- 
трессивно уменьшается индекс резис- 
тентности в результате повышения диа- 
столического компонента кровотока, не- 
которое снижение уровня мочевины и 
креатинина плазмы крови. 

Описанные изменения показателей 
функции почечного трансплантата на- 
блюдаются вплоть до середины Ш три- 
местра беременности, когда снижается 
почечный кровоток и возрастает индекс 
резистентности, уменьшается скорость 
клубочковой фильтрации и, как следст- 
вие, повышается уровень креатинина и 
мочевины. 

Изменение функции трансплантата на 
протяжении беременности можно объяс- 
нить гормональными особенностями про- 
Цесса гестации. Соматотропный гормон и 
прогестерон, содержание которых в сыво- 
ротке крови во время беременности воз- 
растает, могут приводить к увеличению 
почечного кровотока. Повьшение клубоч- 
ковой фильтрации связано с выработкой 
хорионического гонадотропина. Снижение 
кровотока в почках, увеличение индекса 
резистентности и уменьшение клубочко- 
вой фильтрации перед родами объясня- 
Ется активацией симпатико-адреналовой 
и ренин-ангиотензин-альдостероновой си- 
стем, результатом которой является по- 
вышение уровня адреналина, активного 
ренина и ангиотензина в крови, что при- 


водит к возрастанию периферического 
сопротивления. 

Подобные изменения, направленные на 
поддержание высокого уровня объема 
циркулирующей крови для обеспечения 
адекватного маточно-плацентарного кро- 
вотока, свидетельствуют о транзиторном 
характере нарушений функции почечно- 
го трансплантата и не требуют специаль- 
ной медикаментозной коррекции. 


Клинические признаки 
и симптомы 


Вовремя беременности у женщин странс- 
плантированной почкой может разви- 
ваться ряд осложнений, характеризу- 
ющихся специфическими особенностями. 

Наиболее частым среди них является 
анемия. Практически у всех пациенток с 
ХПН, находящихся на программном ге- 
модиализе, развивается полиэтиологиче- 
ская анемия. Однако даже после удачной 
трансплантации почки у отдельных боль- 
ных сохраняется анемия. К этому может 
привести прием иммунодепрессантов, 
В-блокаторов, ингибиторов ангиотензин- 
превращающего фермента (АПФ), кото- 
рые оказывают подавляющее действие на 
костный мозг. У некоторых пациенток 
железодефицитная анемия развивается в 
результате истощения резервов ферри- 
тина. 

У 20% пациентов после трансплантации 
почки развивается эритроцитоз. Однако 
во время беременности дефицит эритро- 
поэтина при условии удовлетворитель- 
ной функции и отсутствия хронического 
отторжения почки может быть связан с 
повышенной потребностью в нем в про- 
цессе гестации. 

Следующим по распространенности 
(40%) среди осложнений является пие- 
лонефрит трансплантированной почки. 
Причина этого осложнения заключается 
в нарушении уродинамики, ведущем к 
расширению верхних мочевых путей. На- 
иболее выражены эти изменения в сере- 
дине П и Ш триместров беременности. 
После родоразрешения регресс наблюда- 
ется в течение 4—8 недель. 


РАЗДЕЛ И. КЛИНИЧЕСКИЕ РЕК‹ ОМЕНДАЦИИ 


Чаще всего инфекция вас 
путей во время беременности встре та 
у женщин, причиной почечной нед 
точности у которых был пиелонефрит 
собственных почек или перенесенный пие- 
лонефрит трансплантата. Диагностически- 
ми критериями пиелонефрита являются 
лейкоцитурия в сочетании с бактериурией, 
а также бессимптомная изолированная 
бактериурия. 

Протеинурия является важным по- 
казателем состояния пересаженной 
почки, которую рассматривают в каче- 
стве фактора риска развития хрониче- 
ской трансплантационной нефропатии. 
В течение беременности протеинурия 
незначительно увеличивается и к кон- 
цу срока гестации может превышать 
0,5 г/л/сут. Даже при неосложненной 
беременности у большинства женщин 
отмечается протеинурия, что обуслов- 
лено увеличением индекса плазменного 
кровотока, объем которого возрастает 
более чем на 50%. Другие причины про- 
теинурии — сдавление почечной вены, 
расширение мочеточника. Умеренную 
протеинурию в период беременности не 
следует считать признаком прогресси- 
рования почечной патологии при усло- 
вии, что она не сочетается с артериаль- 


женщин с трансплантиро 


наблюдается умеренная АГ (АД в преде- 
лах 130/90—140/90 мм рт. ст. — 
АД имеет некоторую тг 


женщины и плода. 
Гестоз у бе 


Вирусные инфекции Уреци 
сле трансплантации могут ь а С 
в ближайшие месяцы, таки Во, ть а 
сроки. Иммуносупрессивная Аи 
женщин на фоне естественной в Пия у 
прессии во время беременнос 
высокий процент инфицир 
енток вирусами, бактериями, ны и. 
ми. Это влечет за собой ВОЗМОЖнос а 
трансплацентарной передачи, мож 
собствовать увеличению частоты фо 
ционных осложнений беременности, а _^ 
же инфекционных осложнений в После. 
родовой и неонатальный периоды, 

Многие возбудители легко преодолевают 
маточно-плацентарный барьер, представ- 
ляя тем самым реальную Угрозу жизни и 

здоровью не только матери, нои плода, 

Цитомегаловирусная и герпетическая 
инфекции остаются наиболее частыми 
вирусными инфекциями }:3 посттранс- 
плантационном периоде. Основным ис- 
точником является донорская почка. Наи- 
более частый путь инфицирования пло- 
да — трансплацентарный и вертикаль- 
ный, особенно при генитальном герпесе. 

Вирус папилломы человека встречается 
более чем у 50% реципиентов после пере- 
садки почки. Генитальная форма инфек- 
ции вызвана подтипом би встречается у 
женщин после трансплантации почки в 
4% случаев. 

Доля инфицированных вирусами гепа- 
Тита В (ВГВ) и гепатита С (ВГС) среди ре- 
ципиентов почек крайне велика по срав- 
нению с общей популяцией (преобладает 
гепатит С). Программный гемодиализ, ге- 
мотрансфузии, неоднократные оператив- 
ные вмешательства являются дополни- 
тельными факторами риска заражения 
вирусом гепатита. Инфицированный до- 
норский трансплантат также может быть 
источником гепатита. 


ТИ объя 
вания 


ОЖет (а 


Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования 


Значения ряда клинико-лабораторных 
показателей у беременных реципиенток 
почечного трансплантата могут сущест- 
венно отличаться от аналогичных значе- 
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ний у здоровых беременных и, следова- 

тельно, быть неправильно интерпретиро- 

ваны врачами, незнакомыми с данной па- 
тологией. 

Протокол динамического обследования 
реципиенток почечного аллотрансплан- 
тата в течение беременности включает: 

„ клинический анализ крови с подсчетом 
эритроцитов, ретикулоцитов, тромбо- 
цитов, 
общий анализ мочи; 
биохимический анализ крови с опреде- 
лением уровней в сыворотке крови кре- 
атинина, мочевины, мочевой кислоты, 
билирубина, трансаминаз. При выра- 
женной анемии, плохо поддающейся 
патогенетической терапии, проводят 
исследование обмена железа, включа- 


" нарушение психосоциального статуса. 
Об Удовлетворительной и стабильной 
функции почечного трансплантата и воз- 
можности пролонгирования беременно- 
сти свидетельствуют следующие значе- 
ния основных показателей функции по- 
чечного аллотрансплантата: 


Уровень креатинина в сыворотке крови 
менее 0,15 ммоль/л, мочевины — 6— 
12 ммоль/л; 

протеинурия менее 0,5 г/л/сут; 
скорость клубочковой фильтрации не 
ниже 70 мл/мин; 

АД на протяжении всей беременности 
менее 140/90 мм рт. ст.; 

индекс резистентности менее 0,8; 
концентрация циклоспорина в сыворот- 
ке крови 80—130 нг/мл. 


ющее определение уровней в сыворотке 
крови железа, трансферрина, феррити- 
на, цианокобаламина, фолата и эндоген- 
ного эритропоэтина; 
пробу Реберга; 
суточную экскрецию белка с мочой; 
бактериологическое исследование мочи 
с определением чувствительности вы- 
деленных микроорганизмов к основным 
противомикробным ЛС; 
расширенную коагулограмму; 
исследование крови для выявления ан- 
тител к ряду вирусов (ВГС, цитомегало- 
вируса, вируса простого герпеса), про- 
стейших (токсоплазма), НВзАз; 
мониторинг АД; 
УЗИ пересаженной почки с допплеро- 
графической оценкой ее кровотока; 
УЗИ матки, плаценты, плода; 
допплерографическое исследование ма- 
точного и фетоплацентарного крово- 
токов; 
анализ показателей кардиотокограммы 
плода; 
определение содержания циклоспори- 
на в сыворотке крови. 

Абсолютными противопоказаниями к бе- 

ременности являются: 
нестабильная функция трансплантата; 
тяжелая форма АГ или АД выше 
160/100 мм рт. ет; 
сахарный диабет; 
Обструктивный пиелонефрит транс- 
плантата; 


Индекс резистентности более 0,8 — 
прогностически неблагоприятный фак- 
тор, который может свидетельствовать 
о риске реакции отторжения трансплан- 
тата, ренальной обструкции, пиелоне- 
фрите, циклоспориновой токсичности 
или нефропатии, вызванной беремен- 
ностью. 

Клинико-лабораторный контроль ука- 
занных параметров производят не реже 
1 раза в 2 недели вТи П триместрах бере- 
менности и еженедельно в Ш триместре 
беременности. 


Дифференциальный диагноз 


Выраженная отрицательная динамика 
основных показателей функции почечно- 
го аллотрансплантата по мере прогресси- 
рования беременности может свидетель- 
ствовать как о реакции отторжения, таки 
о развитии гестоза. 

Проявления гестоза у женщин после 
трансплантации почки с предшеству- 
ющей АГ практически идентичны картине 
острого или хронического отторжения 
трансплантата. 

В таких случаях показана чрескожная 
биопсия почечного трансплантата для 
уточнения диагноза. Беременность не яв- 
ляется противопоказанием к проведению 
этого исследования. Важно отметить, что 
изменения в клубочках, связанные с гес- 


441 


РАЗДЕЛ И. КЛИНИЧЕСКИЕ РЕК ОМЕНДАЦИИ 


от 
тозом, могут сохраняться в почках 
9 дней до 2 лет после родов. 


Клинические рекомендации 


Тактика ведения беременности у женщин 
с пересаженной почкой определяется, 
прежде всего, оценкой степени риска ее 
наступления и пролонгирования для па- 
циентки, а также влиянием на развитие 
плода и здоровье будущего ребенка. 

Ведение беременности у женщин с 
трансплантированной почкой осуществ- 
ляют совместно нефролог и акушер-гине- 
колог. 

Тщательный контроль за функцией 
трансплантированного органа, состояни- 
ем женщины и плода на протяжении все- 
го периода гестации является непремен- 


ным условием благоприятного исхода бе- 
ременности. 


Иммуносупрессивная терапия 
Все женщины, перенесшие трансплан- 
тацию почки, получают иммуносупрес- 
сивную терапию. До беременности в боль- 
шинстве случаев в настоящее время 
предпочтение отдается азатиаприну. 
С момента Установления факта беремен- 
необходимо отменить 
можного его тератоген- 


ной резистентности во время беременно- 


терапию: 


Преднизолон внутрь 5—12,5 мг/сут, 

‘на время беременности, или, 

Циклоспорин внутрь 2,5—4 мг/кг / сут, 

на время беременности, 

Из-за отсутствия эмбриотоксического и 
тератогенного эффектов наиболее часто 

ременных применяют циклоспорин. ь 

Необходимо Учитывать, что во время 

беременности при приеме одной и той же 
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дозы циклоспорина его содер \ 

воротке крови снижается вт ИеВсь. 
20%, во П триместре — на 09, нь м 
41%. Поэтому необходим регу на = ва 
троль за концентрацией этого ЛС мн 
ротке крови (не реже 1—2 /мее в р 
П триместрах и еженедельно в Ш Ч. и 
стре) и при необходимости Повышение в. 
точной дозы. су- 


Адекватный уровень иммуносуп сия 
во время беременности достигается при 
содержании циклоспорина в сыворотке 
крови в диапазоне 80—130 нг/мл, При 
этом дозу циклоспорина за период теста- 
ции в среднем увеличивают на 32%, 

Подобная тактика позволяет избежать 
развития дисфункции трансплантата и 
острого и/или хронического его отторже- 
ния во время беременности. 

При коррекции дозы циклоспорина не- 
обходимо учитывать также, что концент- 
рация этого ЛС в сыворотке крови суще- 
ственно варьирует и в послеродовом пе- 
риоде. В связи с этим всем родильницаи с 
почечным аллотрансплантатом в после- 
родовом периоде необходимо обязательно 
назначать дофаминомиметики (для по- 
давления лактации). 


Притивоанемическая терапия 
Анемия — наиболее частое осложнение 
беременности У женщин с транспланти- 
рованной почкой. Обязательным компо- 
нентом ее лечения является назначение 
препаратов железа: 

Железа лактат внутрь 1г3 р/сут, 
длительность терапии определяют 
‘индивидуально или 

Железа сульфат внутрь 100— 

200 мг/сут (исходя из расчета 
на Ке?*), длительность терапии 
определяют индивидуально или 

Железа сульфат/ ‘аскорбиновая кислота 
внутрь 320 мг//60 мг (1 табл.) 

1 р/сут, или 100 мг.//60 мг (2 драже) 
3 р/сут, или 256,3 мг/30 мг — 
512,6 мг/60 мг/сут (1—2 табл.), 
Олительность терапии 
определяют индивидуально или 

Железа сульфат/ фолиевая кислота 

внутрь 256,3 мг /0,35 мг (1 табл.) 
1—2 р/сут, длительность 
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терапии определяют индивиду- 
|  ально или 
| Железа сульфат/ фолиевая, 
кислота/ цианокобаламин внутрь 
100 мг/5 мг/ 10 мкг (1 атс.) 8 р/сут, 
длительность терапии 
определяют индивидуально ‘или, 
Железа фумарат внутфьъ 350 — 
700 мг/сут (1=2 катс.), длитель- 
ность терапии определяют 
индивидуально или 
Железа фумарат / фолиевая кислота 
внутръ 154 мг/0,5 мг (1 катс.) 
1 р/сут, длительность терапии 
отределяют индивидуально или 
Железа (Ш) гидроксид полимальтозалт, 
внутръ 100 мг (1 табл.) 3 р/сут или 
в/в 5 мл 1р/сут, длительность 
‘тератим определяют 
‘индивидуально или, 
Железа (Ш) гидроксид полимальтозат,/ 
фолиевая кислота внутрь 
100 мг/0,35 мг (1 табл.) 1 р/сут, 
длительность терапии 
определяют индивидуально или 
Железа (Ш) гидроксид сахарозный 
комплекс в/в 2—5 мл 1р/сут, 
длительность терапии 
отределяют индивидуально. 

В тех случаях, когда лечение препара- 
тами железа не приводит к ожидаемому 
результату, следует думать о возможном 
дефиците витаминов, участвующих в ме- 
таболизме этого микроэлемента. 

В этой ситуации дополнительно назна- 
чают: 

Фолиевая кислота внутиуръ 5 мг 1 р/сут, 
1—2 нед 


Цианокобаламин в/м 1—2 мг/сут, 
1—2 нед. 

Применение препаратов рекомбинант- 
ного эритропоэтина показано при анемии, 
связанной с недостаточной продукцией 
эритропоэтина, которая наблюдается при 
хронической трансплантационной нефро- 
патии, либо при гипопротеинемии, свя- 
занной с потерей белка (нефротический 
синдром): 

Эпоэтин альфа п/к 3000 ЕД 2 р/нед, 
2—4 нед при достижении уровня 
гемоглобина 120 г/л. 


Эпоэтин альфа оказывает хороший кли- 
нико-лабораторный эффект и является 
практически безопасным для плода, по- 
скольку не проникает через плацентар- 
ный барьер. 


Антибактериальная терапия 

Всем беременным с трансплантированной 
почкой на протяжении всего периода гес- 
тации показано профилактическое при- 
менение растительных уросептиков. 

При выявлении бактериурии пациент- 
ки должны быть госпитализированы в 
стационар. Показано проведение анти- 
бактериальной терапии с учетом актив- 
ности процесса и чувствительности выде- 
ленных микроорганизмов. Необходимо 
учитывать также особенности фармако- 
кинетики и возможность эмбриотоксиче- 
ского, тератогенного действия ЛС, их спо- 
собность проникать через плаценту. 

Предпочтение следует отдавать полу- 
синтетическим пенициллинам и цефало- 
споринам: 

Азлоциллин в/в 15—20 г/суть 
в 3—4 введения, 5—10 сут ‘или 
Ампициллин /оксациллин в/в или в/м 
2—4 г/сут в 3—4 введения, 
от, 5—7 сут до 2—3 нед ‘или 
Оксациллин внутръ 0,25—0,5 г 3 р/сут 
или в/в или в/м 2—4 г/сут, 
5— 10 сут или 
Цефазолин в/в илив/м 1г4—6 р/сут, 
5— 10 сут. 

Указанные противомикробные ЛС в 
различной степени проникают через пла- 
центу и накапливаются в амниотической 
жидкости, не оказывают эмбриотоксиче- 
ское и тератогенное действие. 


Терапия гипотензивными ЛС 
Артериальная гипертония, при которой 
требуется медикаментозная коррекция, 
встречается у 50% женщин до наступле- 
ния беременности. 

После наступления беременности дозу 
гипотензивных ЛС в большинстве случа- 
ев необходимо увеличить в соответствии с 
уровнем АД по данным суточного монито- 
рирования. 

Возможно применение ЛС следующих 


групи. 


443 


ИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 


РАЗДЕЛ И. КЛ 


онисты кальция: 

рези внутрь 5 мг 1 р/сут, 

| постоянно или 

Верапамил внутрь 40 мг 3 р/сут, 
постоянно или 

| Нифедипин внутрь 10 мг 3 р/сут, 

постоянно. 

@-адреномиметики;: 

Клонидин внутрь 0,075 мг 3 р/сут или 
в/м, 0,01% р-р, 1 мл (в отсутствие 
таблетированной формы), 
длительно или 

Метилдота внутрь 0,25 г 2—3 р/суть 
длительно. 

В-блокаторы: 

Атенолол внутрь 50 мг 1 р/суть 
постоянно или 

Бетаксолол внутрь 20 мг 1 р/сут, 
постоянно или 

Небиволол внутрь 2,5 мг 2 р/сут, 
постоянно или 

Пропранолон 10—20 мг 3—4 р/сут, 
постоянно. 

Спазмолитики: 

Аминофиллин внутрь 150 ме (1 табл.) 
3 р/сут или в/в, 2,4% р-р, 10 мл 
1р/сут, 5—10 сутс последующим 
переходом на пероральную форму, 
длительно или, 

Бендазол в/в или в/м, 0,5—1% р-р, 
2—4 мл (для купирования криза) 
‘или 


Бендазол/патаверин, 2 табл. 3 р/сут, 
длительно или, 

Дротаверин, “НУтрь 40 мг (1 табл. ) 
3 р/сут или в/м2мл2 р/сут, 
5—7 сут, затем внутрь 40 мг 
Зр/сут, длительно ‘или, 

Папаверин “НУть 80 мг (2 табл. ) 
3 р/сут или, в/м 2 мл2 Р/сут, 
5—7 сут, затем, внутрь 80 мг : 
3 р/сут, длительно. 

Наиболее час: 


кальция + клонидин (85%), с 

ческие ЛС + клонидин (82%) 
дополнение к : 

жет быть Нааначен: о слеННЫМ > -- 
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| Магния сульфат в/в до 1 За 
| длительность терапии м, 
| индивидуально. Ат, 
Это ЛС оказывает мочегонное 
зивное, противосудорожное, спазмол 
ческое действие, а также  СНИжает а 
ричерепное давление. ну 


‚ ТИПОтен. 


Профилактика интра- 

и неонатального инфици 

плода вирусами 

Вероятность внутриутробного инфи; 

вания плода вирусами особенно высока ы 

том случае, если заражение произошло в 

Ш триместре беременности. Это обуслов- 

ливает необходимость проведения ряда 

профилактических мероприятий: 

= детей, рожденных матерями с положи- 
тельным НЬЗАз, необходимо сразу по- 
сле рождения вакцинировать с одно- 
временным введением специфического 
иммуноглобулина; 

" профилактики вирусного гепатита С в 
настоящее время не существует. Одна- 
ко новорожденным, чьи матери больны 
гепатитом С, может быть рекомендова- 
на вакцинация против гепатита А и В. 


рования 


Ведение родов и послеродового 
периода 

беременных с трансплантированной 
почкой родоразрешение наиболее целесо- 
образно путем кесарева сечения. 

В качестве профилактики криза от- 
торжения пересаженной почки по пока- 
заниям интраоперационно и в течение 
1-х суток после родоразрешения показа- 
но дробное введение метилпреднизолона: 

'Метилтреднизолон в/в суммарно 
500—750 мг. 
послеродовом периоде в связи с вы- 
соким риском развития инфекционных 
осложнений на фоне иммуносупрессии 
необходимо проведение антибактериаль- 
Ной терапии: 
Цефепим в/в или в/м 1г2 р/сут, 
10 сут или 
Цефотаксим в/в илив/и 122 
1—2 р/сут, 10 сут или 
Цефтриаксон в/в илив/в 0,5—12 
1—2 Р/сут, 10 сут 
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+ 
| Метронидазол в/в 0,5 г 3 р/сут, 10 сут. 


Всем пациенткам, перенесшим инфек- 
цию мочевыводящих путей во время бере- 
менности, в послеродовом периоде даже в 
отсутствие лейкоцитурии и клинических 
проявлений пиелонефрита в последу- 
ющем на 3 месяца назначают раститель- 
ные уросептики. 

Сразу после операции в комплекс им- 
муносупрессивной терапии добавляют 
азатиаприн (в дозе, рекомендованной не- 
фрологом). 

Грудное вскармливание противопока- 
зано в связи со способностью иммуноде- 
прессантов проникать в молоко. 

С целью подавления лактации назна- 
чают дофаминомиметики: 

Бромокриптин внутфь 2,5 мг 2 р/сут, 
10—17 сут. 


Оценка эффективности лечения 


Критерий эффективности лечения — воз- 

можность пролонгирования беременности. 

См. «Диагноз и рекомендуемые кли- 
нические исследования». 


Осложнения и побочные эффекты 
лечения 


Во время беременности в ряде случаев 
наблюдается токсическое действие цик- 
лоспорина, которое может быть обуслов- 
лено неправомочным увеличением его 
дозы и, как следствие, проявлением не- 
благоприятных побочных эффектов: по- 
вышением АД, рождением детей с низ- 
кой массой тела. 

Вто же время неадекватная иммуносу- 
прессия в период беременности может 
привести к дисфункции почечного транс- 
плантата и кризу отторжения. 


Ошибки и необоснованные 
Назначения 


Необоснованное прерывание беременно- 
сти у женщин с трансплантированной поч- 


кой может оказать отрицательное влия- 
ние на функцию пересаженного органа 
(развитие хронической трансплантацион- 
ной нефропатии, гнойно-воспалительных 
осложнений). 

Нередко женщинам, перенесшим транс- 
плантацию почки, назначают ингибиторы 
АПФ. В связи с тератогенным действием 
прием этих ЛС необходимо прекратить 
сразу же после наступления беременности. 

В послеродовом периоде пациенткам с 
трансплантированной почкой не следует 
назначать нефротоксичные противоми- 
кробные ЛС (аминогликозиды). 


Прогноз 


Течение и исход беременности у женщин 
с трансплантированной почкой зависит от 
исходной функции пересаженного органа 
и адекватной иммуносупрессии в период 
гестации и родов. 

Прерывание беременности может ухуд- 
шить функцию трансплантата. Поэтому в 
отсутствие медицинских и социальных 
противопоказаний следует рекомендовать 
сохранение беременности. 
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Глава 32. Лимфогранулематоз 
и беременность 


аа 
Указатель описаний ЛС 
ЕЕ. 


Алкилирующие ЛС 
Дакарбазин 


ЛС растительного 
происхождения, включая 
алкалоиды 

Винбластин 
Противоопухолевые 
антибиотики 

Блеомицин 

Доксорубицин 


Лимфогранулематоз (болезнь Ходжкина, лимфома 
Ходжкина) — злокачественная опухоль, первично 
возникающая в лимфатических узлах (ЛУ). 


Эпидемиология 


Основной пик заболеваемости приходится на возраст 
15—40 лет (в этой возрастной группе среди заболев- 
ших преобладают женщины), второй пик — на возраст 
старше 50 лет. В последние годы наличие второго пика 
стало подвергаться сомнению, тк. при ретроспектив- 
ном пересмотре гистологических ЛС и дополнитель- 
ном иммуноферментном исследовании больных лим- 
фогранулематозом старшей возрастной группы было 
выявлено большое число крупноклеточных неходж- 
кинских лимфом. 


Классификация 


Выделяют 4 гистологических варианта лимфограну- 

лематоза: 

= с преобладанием лимфоцитов — встречается в 5— 
6% случаев; 
нодулярный склероз — 30—45% случаев: 

— со смешанно-клеточным составом; 

— слимфоидным истощением (отмечается более тя- 
желое течение заболевания, чаще встречаются 
генерализованные формы); 

„ смешанно-клеточный вариант — 35—50% случаев; 

„ лимфоидное истощение — до 10% случаев. 

Согласно международной клинической классифика- 

ции выделяют следующие стадии распространения 

лимфогранулематоза: 

„= стадия Г — поражение одной лимфатической зоны 
или структуры (1) или локализованное поражение 
одного экстралимфатического органа/ткани (ТЕ). 
К лимфатическим структурам относят ЛУ, селезен- 
ку, вилочковую железу, лимфатическое глоточное 
кольцо, червеобразный отросток, пейеровы бляшки; 
стадия П — поражение ЛУ двух областей и более по 
одну сторону диафрагмы (П) или локализованное 
поражение одного экстралимфатического орга- 
на/ткани и регионарных ЛУ в сочетании или в от- 
сутствие поражения других ЛУ поту же сторону ди- 
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РАЗД) 


афрагмы (ПЕ). Для П стадии аАЗАЯНЬ 

казывать число пораженных 
дуется У! й например 4; 
лимфатических областей, напр о: 

„ стадия Ш — поражение ЛУ = о 
турпо обе стороны диафрагмы (Ш), ко к 
рое может сочетаться с локализованны 
поражением одного экстралимфатиче- 
ского органа/ткани (ШЕ), поражением 
селезенки (Ш$) или поражением того и 
другого (ПТЕБ); 

„ стадия ГУ — диссеминированное (мно- 
тофокусное) поражение одного или не- 
скольких экстралимфатических орга- 
нов с поражением ЛУ или без него или 
изолированное поражение экстралим- 
фатического органа с поражением отда- 
ленных (нерегионарных) ЛУ. Пораже- 
ние печени и костного мозга — всегда 
ТУ стадия. 

Символом «Х» при всех стадиях обозна- 

чается массивное поражение ЛУ: 

= для ЛУ узлов средостения — медиасти- 
нально-торакальный индекс (МТИ) (со- 
отношение ширины средостения к ши- 
рине грудной клетки на уровне Тв, я 
на стандартных прямых рентгенограм- 
мах) более 0,33; 

= любые опухолевые массы диаметром 
более 10 см. 

Наличие хотя бы одного из симптомов ин- 

токсикации (профузная потливость по но- 

чам, повышение температуры тела выше 
38° С не менее 3 дней подряд без призна- 
ков воспалительного процесса, снижение 
массы тела на 10% за последние 6 меся- 
цев) обозначается символом «Б», а их от- 
сутствие — символом «А». Зуд до расче- 
сов не является симптомом интоксикации. 

Для выбора тактики лечения дополни- 
тельно используют группу прогностичес- 
ких факторов — так называемые факторы 
риска, которые в большей или меньшей 
степени определяют прогноз заболевания: 
= массивное поражение ЛУ сре 

(мти> 0.33), редостения 
= поражение 3 областей ЛУ или более; 

= ускорение СОЭ > 30 мм/ч при стадии Б 
и СОЭ > 50 мм/ч при стадии А; 

экстралимфатическое поражение в 

пределах, обозначаемых символом Е. 


Рецидивы лимфогранулематоза разде- 
ляют на: 
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„ ранние — возникшие в течь ы 
12 месяцев после окончания о Перьы 
„ поздние — возникшие больь ен, 
12 месяцев после окончания пенек 8 
ия, 


Этиология и патогенез 


Этиология лимфогранулематоза г 
стоящего времени точно неизвестна, ь 
Одним из предполагаемых ЭТИОлОгичь 
ских факторов возникновения этого або. 
левания является вирус Эпштейна_ 
Барр, однако сероположительная реакция 
на этот вирус отмечается всего у 50—1( 
пациентов со смешанно-клеточным вару- 
антом заболевания и лишь в 10—47% _ 
у пациентов с нодулярным склерозом. 
Опухолевым субстратом лимфограну- 
лематоза являются гигантские клетки 
Штернберга (Березовского—Штернберга 
или Штернберга—Рид), которые пред- 
ставляют собой малигнизированный клон 
клеток лимфоидного ряда, происходящих 
из зародышевого центра фолликулов ЛУ, 
ив 80% случаев являются В-лимфоцитами. 


Клинические признаки 
и симптомы 


Клиническую картину лимфогранулема- 
тоза определяет преимущественное пора- 
жение того или иного органа или системы. 

Основным и наиболее ранним симпто- 
мом является увеличение ЛУ. 

Заболевание начинается чаще всего © 
поражения шейно-надключичных ЛУ. 
При пальпации увеличенные ЛУ безбо- 
лезненны, не спаяны с кожей, плотноэла” 
стической консистенции, могут образовы- 
вать крупные конгломераты. 

Метастазирование происходит сначала 
лимфогенно в сопредельные ЛУ и лишь 
значительно позже — гематогенно в ДРУ^ 
тие органы. 

Селезенка вовлекается в патологиче“ 
ский процесс в 25% случаев. 

Наиболее часто поражаются следу“ 
ющие органы: 
= легкие — 20—30% случаев; 
" селезенка — 25% случаев; 


о ы 
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„ кости — 14—20% случаев. 

Остальные органы: почки, молочные же- 
лезы, яичники, щитовидная железа, цен- 
тральная нервная система и др. — пора- 
жаются крайне редко (1—3% случаев). 

Желудок всегда поражается вторично 
при прорастании из ретрогастральных 
ЛУ. 

Поражение оболочек спинного мозга 
происходит при прорастании из близле- 
жащих ЛУ по миелиновым оболочкам с 
образованием опухолевого инфильтрата, 
сдавливающего спинной мозг. 

Приблизительно у 1/3 пациентов забо- 
левание сопровождается симптомами ин- 
токсикации: 

„ повышением температуры тела; 

„ профузным потоотделением; 

„= снижением массы тела. 

У 10—15% пациентов отмечается кожный 
зуд до расчесов, у очень небольшого чис- 
ла больных — боли в пораженных ЛУ по- 
сле приема алкоголя. 

Синдром сдавления верхней полой ве- 
ны отмечается только при очень резком 
увеличении ЛУ средостения. 


Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования 


Диагноз лимфогранулематоза устанавли- 
вают исключительно в том случае, если 
при гистологическом исследовании био- 
птата ЛУ найдены специфические много- 
ядерные клетки Штернберга. 

Для выбора адекватного объема тера- 
пии в объем обязательного обследования 
входят: 

" пункция и последующая биопсия ЛУ 

(узел должен быть взят целиком), 

в сложных случаях с иммунофенотипи- 

рованием; 

клинический анализ крови (изменения 

неспецифичны); 

биохимический анализ крови (опреде- 

ление уровня в сыворотке общего белка 

и щелочной фосфатазы); ь 

рентгенография легких в прямой и бо- 

ковой проекциях (во время беременно- 
сти используют специальный свинно- 
вый фартук для защиты плода); 


в отсутствие изменений на стандарт- 
ных рентгенограммах, а также при очень 
больших размерах ЛУ средостения у 
небеременных обязательна компьютер- 
ная томография средостения для ис- 
ключения невидимых при обычной рент- 
генографии увеличенных ЛУ средосте- 
ния в первом случае и поражения ле- 
точной ткани и перикарда во втором 
случае; у беременных в этих случаях 
выполняют УЗИ на аппаратах послед- 
него поколения; 

УЗИ всех групп периферических, внут- 
рибрюшных и забрюшинных ЛУ, пече- 
ни и селезенки, щитовидной железы 
(при выраженном увеличении ЛУ шеи); 
трепанобиопсия подвздошной кости 
для исключения поражения костного 
мозга. 


Дифференциальный диагноз 


Лимфогранулематоз необходимо диффе- 
ренцировать от других лимфом и раз- 
личных лимаденитов. Дифференциаль- 
ную диагностику проводят на основании 
клинико-лабораторных данных. 

Во всех сомнительных случаях или при 
первичном подозрении на опухолевый 
процесс обязательно гистологическое ис- 
следование биоптата ЛУ. 


Клинические рекомендации 


В настоящее время существуют 3 метода 
лечения лимфогранулематоза: химиоте- 
рапия, лучевая терапия и комбинирован- 
ное лечение. 

До недавнего времени выявление лим- 
фогранулематоза во время беременности 
считалось абсолютным показанием к ее 
прерыванию вне зависимости от срока. 

Однако в последнее десятилетие были 
опубликованы результаты нескольких 
исследований, показавших возможность 
лечения этого заболевания во время бере- 
менности с использованием химиопрепа- 
ратов, не проникающих через плацентар- 
ный барьер и не оказывающих выражен- 
ное мутагенное воздействие. 


з и ИИ 

ЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 
ИНИЧЕСКИЕ 

РАЗДЕЛ И. КЛ. 


Е впервые 
Тактика ведения ты а 
диагностированным лим сое 
идивом зависит 
идеи б, стей клиничес- 
беременности и —- ВЕ 
го течения забо. : 5 

ы и выявлении ос ри 
Т триместре целесообразно прер 

еменности; 

. а триместре (если женщина настаи- 
вает на сохранении беременности) необ- 
ходимо проведение химиотерапии. Пре- 
рвать лечение следует за 3 недели до 
планируемых родов, чтобы избежать 
миелосупрессивного влияния лечения 
на кроветворную систему ребенка; 

= в Ш триместре при хорошем самочув- 
ствии беременной и в отсутствие симп- 
томов интоксикации, быстрого прогрес- 
сирования болезни и синдрома сдавле- 
ния верхней полой вены предпочти- 
тельна и возможна выжидательная 
тактика и донашивание беременности 
до сроков, близким к срокам родов. Од- 
нако сразу после родов необходимо пре- 
рывать лактацию и начать лечение. 
В настоящее время большинство авто- 
ров считают возможным проводить хи- 


миотерапию и в последнем триместре 
беременности. 


Отдельные клиники п 


заболевания и при поражении только 
шейно-надключичных ЛУ применяют лу- 
чевую терапию. 

Для лечения лимфогранулематоза во 
время беременности наиболее целесооб- 


разно применять сле, 
дующую схем ы 
лихимиотерапии: у 5о 


Блеомицин в/в капел 
в 1-й и 14-й день 


ри Тили П стадиях 


Ъно 10 мг/м2 


+ 
| Доксорубицин, в/в кат, 
р елъно 25 .) 
8 1-й и 14-й день в 
+ 
| Винбластин в/в к 
х ательно 6 . 
8 1-йи 14-й день рая 
4 
Дакарбазин в Ив 7 
5 струйн, 
ы в 1-йи 14-й В о О 
овторный к 
№ урс проводят Через 2 не- 
ПриТи ПА 


менее 4 курсов химиоте 


ь Рапии 
тальных стадиях — не ме 


Уреоь 


Оценка эффективности лечену 
я 


Критерий эффективности лече 
чезновение опухоли. 


Осложнения и побочные 


Ффекты 


лечения 


Возможно мутагенное действие, миел 
прессивное влияние лечения на кр 
творную систему ребенка. 


Су. 
ОВе- 


Прогноз 


Как показал опыт ряда отечественных и 
зарубежных клиник, беременность и роды 
в период стойкой ремиссии лимфогрануле- 
матоза не отягощают прогноз заболевания 
Число рецидивов достоверно ниже (9%) 
в группе женщин, находившихся в пол- 
ной ремиссии более 3 лет, но достигает 
44% в группе женщин, рожавших в тече- 
ние первых 3 лет после окончания лече- 
ния, что соответствует большей частоте 
рецидивов в эти сроки во всей популяции 
пациентов с лимфогранулематозом. 

Таким образом, следует предупреж- 
дать женщин о нежелательности бере- 
менности в течение первых 3—5 лет по- 
сле окончания лечения. 

После родов женщинам, перенесшим 
лимфогранулематоз, показано более тща- 
тельное наблюдение в течение первых 
3 лет. | 

Физическое развитие новорожденных 
рожденных женщинами, находящихся 
как в стадии ремиссии, так и получающих 
лечение по поводу лимфогранулематоза 
во время беременности, их адаптация В 
первые дни неонатального периода не — 
личаются от таковых у детей, рожденнь? 
здоровыми матерями. й 

Реальная возможность выздоровле 
большого контингента пациенток =. 
го возраста и нормальное о 
них в последующем беременности и РОД 


НИЯ 


п 
Неебили 


НИЯ — ис 


В ей8] 
Ра 
Ро, 


зменорею у м 


поставила перед врачами совершенно но- 
вую проблему —щ сохранение репродук- 
тивной функции у больных этой катего- 
рии, а следовательно — задачу защиты 
яичников от повреждающего действия 
химиопрепаратов, в первую очередь ал- 
килирующих ЛС, и лучевой терапии. 

Известно, что при облучении пахово- 
подвздошных областей у женщин амено- 
рея наступает почти в 100%. Облучение 
парааортальных и паховых ЛУ также вы- 
зывает нарушение менструального цикла, 
но существенно реже. При применении 
полихимиотерапии, содержащей алкили- 
рующие ЛС, аменорея наступает реже — 
в 76—83%, причем у 60% — транзиторная. 
Восстановление нормального цикла после 
полихимиотерапии происходит у 70% 
женщин моложе 20 лет, а в группе старше 
30 лет — лишь у 20%. Применение схемы 
химиотерапии, описанной в «Клиничес- 
ких рекомендациях», редко вызывает 
аменорею у молодых больных. 
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С целью защиты яичников на весь курс 
химио- и лучевой терапии назначают гор- 
мональные ЛС, подавляющие овуляцию 
(низкодозированные КПК). В последние 
годы появились данные о том, что более 
эффективно в подобных ситуациях на- 
значение агонистов ГнРГ. 
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Глава 33. Невынашивание 
беременности 


Невынашивание беременности — самоп 
прерывание беременности в сроки от 
37 недель. 

Самопроизвольное прерывание беременности от за. 
чатия до 22 недель называют самопроизвольных 
абортом (выкидышем). Самопроизвольное прерыва- 
ние беременности с 22-й по 37-ю неделю называют 
преждевременными родами. Дети при преждевре- 
менных родах считаются недоношенными. 

Невынашивание беременности представляет собой 
одну из важнейших проблем практического акушер- 
ства. В настоящее время частота невынашивания бе- 
ременности колеблется от 10 до 25%; в Г триместре она 
может достигать 50%, во П триместре — 20%, 
в Ш триместре — 30%. 

Факторы риска невынашивания беременности: 

"= социально-биологические факторы: низкое соци- 
ально-экономическое положение (низкий доход, 
низкий уровень образования, недостаточное пита- 


ние), работа, связанная с физическим напряжением, 
стрессы; 


Роизво. ЛЬ 
зачатия до 


"данные акушерско-гинекологического анамнеза: 
возраст первородящей матери менее 16 и более 
30 лет, преждевременные роды в анамнезе, отяго- 
щенный акушерский анамнез; 
наличие экстрагенитальной 

диабет, артериальная гип 
вания сердечно- 


з патологии: сахарный 
ертензия и другие заболе- 
сосудистой системы, бронхиальная 
астма, пиелонефрит, привычные интоксикации 


(прием алкоголя, курение), наркомания; 
"осложнения беременности: многоплодие, многово- 
дие, тазовое пре 


длежание плода (преждевременные 
Роды в 20% случаев), предлежание плаценты (преж- 
девременные роды в 5 раз чаще), отслойка плаценты 
(преждевременные Роды в 4 раза чаще), внутрима- 


точная инфекция, внутриутробное инфицирование 
плода, гестоз. 


гроза прерыван 


ия беременности — повышение со- 
кратительной ак 


тивности матки, которое потенци- 
ально может при 


вести к отслойке плодного яйца и из- 
тнанию его из полости матки. 
Прив 


ычное невынашивание — самопроизвольное 
прерывание беременности 2 и более раз подряд. 
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Угроза прерывания беременности 


о аиииньоесии — ЧЕН Ч Я 
Указатель описаний ЛС 


В-адреномиметики 
Гексопреналин 

ЕЯ. оное ььн а 946 
Сальбутамол 
Фенотерол 
Гемостатические ЛС 
Аминокапроновая кислота 
Аминометилбензойная кислота 
Транексамовая кислота 
Этамзилат 


НПВС 
Индометацин 


Препараты магния 
Магния лактат/пиридоксин 
Бо ВО Ща! 986 


МЕгнерот в ты. 987 


Седативные ЛС 
Валерианы корневища 
с корнями 

Пустырника трава 


Спазмолитические ЛС 
Дротаверин 

Магния сульфат 
Папаверин 


Транквилизаторы 
Диазепам 


Угроза прерывания, в 1 триместре беременности ........... 4 


Угроза, прерывания во Пи Ш триместрах беременности 


В ранние сроки (2—4 недели) самопроизвольные вы- 
кидыши более чем в 50% случаев обусловлены хромо- 
сомными аномалиями, поэтому не рекомендуется при- 
менять гормональные и иммунные методы терапии, 
когда причина выкидыша не ясна и не проводилось об- 
следования женщины до беременности. 


Угроза прерывания в 1 триместре 
беременности 


При угрозе прерывания в 1 триместре беременности 
необходимо срочно выполнить УЗИ для определения 
жизнеспособности эмбриона, т.к. нередко признаки уг- 
розы появляются уже после его гибели. 


Седативная и антистрессовая терапия 
Установив, что сердцебиение эмбриона есть, следует 
назначить пациентке комплексное обследование, а так- 
же физический и сексуальный покой, психотерапию, 
седативные ЛС: 
Валерианы корневилца с корнями, настойка, внутрь 
1,5 мл (30 катель) 3 р/сут, длительность терапии 
определяют ‘индивидуально или 
Пустырника трава, настойка, внутрь 1,5 мл 
(30 капель) 3 р/сут, длительность тератии отре- 
деляют индивидуально 


Диазепам, 0,5% р-р, в/м2 мл при стрессовых 
ситуациях. 

Экспериментальные исследования показали, что маг- 
ний обладает антистрессовым действием, и у принима- 
ющих его больных снижается интенсивность тревоги на 
60%, что позволяет использовать препараты магния как 
базисную терапию всем пациенткам, вне зависимости от 
патогенетических механизмов привычного невынаши- 
вания. Магний при приеме внутрь оказывает не только 
седативный эффект и нормализует сон, но также сни- 
жает тонус матки, улучшает работу кишечника: 

Магния лактат//пиридоксин 470 мг (содержит 48 мг 
магния)/5 мг внутфь 2 табл. 2 р/сут или 1 табл. 
утром, 1 ‘табл. днем и 2 табл. на ночь, длительно 
или 

Оротовая кислота, магниевая соль 500 мг (содержит 
32,8 мг магния) внутрь 2 табл. 2 р/сут, длительно. 
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КЛИНИЧЕСКИЕ РЕК ОМЕНДАЦИИ 


РАЗДЕЛ И. 


В отсутствие побочных и 
параты магния для В а 
няться длительно, д 
а процессе всей бере- 
розы прерывания и в пр о 

менности, для восполнения дефицит: " 

ния, который нередко сопровождает бере- 

НОСТЬ. 

‚о м магния следует с осторожно- 
стью использовать при артериальной ги- 
потонии. Побочным действием перораль- 
ных препаратов магния является вздутие 
кишечника. В случае развития данного ос- 
ложнения дозу ЛС следует уменьшить до 
нормализации функции кишечника. 


Спазмолитическая терапия 
Помимо препаратов магния в 1 триместре 
беременности рекомендуется использо- 
вать спазмолитические ЛС: 
Дротаверин внутрь 40—80 мг 
2—3 р/сут, 2—20 сут или 
Папаверин, свечи, ректалъно 20 мг 
2—3 р/ сут, 2—20 сут. 
При выраженной боли назначают: 
Дротаверин в/м 40—80 мг 2—3 р/сут, 
2—20 сут. 


Длительность применения спазмолити- 
ков определяется кли 


Угроза прерывания 


во Пи Ш 


О РИМеСТрах беременности 


Спазмолитиче 
ри угрозе п 
Страх береме 


ская Терапия 
Рерывания во Пиш триме- 
ают: 


жа 


СУ направленные на снижен м 
тельной деятельности матки о 
ки), в частности, В-адреномине 
| Гексопреналин, в/в ст, уно а 
| 10 мкг в 10 мл0,9% : 


|  р-ра нат 
| хлорида, затем 0,3 "Кг мин, 


длительность лечения определи, 
индивидуально или т 
Сальбутамол в/в капельно 5 о в 
0,9% р-ра на, тТрия хлорида со с 
стью 20—40 капель / мин, 
длительность лечения 
индивидуально или, 
Фенотерол в/в кательно 0,5 ме в 200 ил 
0,9% р-ра натрия хлорида 
со скоростью 15—20 капель /мин, 
длительность лечения от 
индивидуально. 
Длительность в/в введения токолити- 
ков определяется степенью Угрозы пре- 
рывания от 2—4 ч до 24 ч, Скорость введе- 
ния ЛС (капельно или с помощью инфузо- 
мата) определяется его переносимостью 
(необходим контроль АД и ЧСС) и уров- 
нем снижения сократительной деятель- 
ности матки. Пульс беременной не дол- 
жен быть чаще 120 Ударов в минуту. 
В случае положительного эффекта за 
20 минут до окончания инфузии начина- 


ют пероральное применение В-адреноми- 
метиков: 


200 ил 
Коро. 


оПРеделяют, 


ределяют, 


Гексопреналин внутрь 0,5 мг 8 р/сут, 
затем 0,5 мг 4—6 р/сут, не менее 
2 нед или 

Сальбутамол внутрь 4 мг 3—4 р/сут, 
не менее 2 нед или 

Фенотерол внутрь 5 мг 4—6 р/сут, 
не менее 2 нед. 

Гексопреналин характеризуется мень- 


шими побочными проявлениями, чем фе- 
нотерол. Сальбутамол обладает той же 
эффективностью, но побочные эффекты 
выражены в меньшей степени, чем при 
приеме гексопреналина. 


Селективные В-адреномиметики сни- 
ют амплитуду схваток и только за- 


применения Л тем тонус матки, поэтому являются ЛС 

Тж те Выбора при лечении угрозы прежде- 

в олитическ, терапия временных родов с 26—27 недель бере- 

сли угроза прерывания бе менности. На более ранних сроках бере- 

возникает в по: ременности мен. ффек- 
здние сроки, Применяют ности их применение менее э 


тивно. 


Противопоказаниями к назначению 
В-адреномиметиков являются слабость, 
тахикардия, тремор, головная боль, тош- 
нота, снижение АД. Эти ЛС проникает к 
плоду и оказывают тот же эффект: тахи- 
кардию, повышение уровня глюкозы в 
крови. При длительном применении В-ад- 
реномиметиков у новорожденных отме- 
чаются проявления, сходные с диабети- 
ческой фетопатией. 

При угрозе прерывания во П и Ш три- 
местрах беременности применяются так- 
же НПВС. При повышенном тонусе матки 
индометацин является ЛС выбора, т.к., яв- 
ляясь ингибитором простагландина, сни- 
жает тонус матки: 

Индометацим, ректально 50—100 мг 
1 р/сут, 7—9 сут (суммарная доза не 
| должна превышать 1000 мг). 

Курс лечения можно повторить, но не 
ранее чем через 2 недели, тк. у плода на- 
блюдается кумулятивный эффект. 

Индометацин проникает через плацен- 
ту, ингибирует синтез простагландина у 
плода, вызывает сужение артериального 
протока, однако в суммарной дозе до 
1000 мг побочного действия на плод не на- 
блюдается. 

Противопоказаниями к приему индоме- 
тацина являются язвенная болезнь же- 
лудка и двенадцатиперстной кишки. 
В случае применения индометацина воз- 
можно развитие таких побочных реак- 
ций, как головная боль, тошнота, слабость, 
но они менее выражены, чем при приме- 
нении В-адреномиметиков. 


Кровоостанавливающая терапия 
При начавшемся аборте для остановки 
кровотечения могут использоваться раз- 
Личные кровоостанавливающие ЛС (ин- 
тибиторы фибринолиза). 
ранексамовая кислота обладает анти- 
ибринолитическим, противовоспали- 
тельным и антиаллергическим действи- 
ем, не влияет на гемостаз, ее можно ис- 
пользовать в 1 триместре беременности: 


Глава 33. Невынашивание беременности 


| Транексамовая кислота в/в капельно 
5— 10 мл (250—500 мг) в 200 мл 0,9% 
Р-ра натрия хлорида 1—2 р/сут или 
в/м 2 мл (100 мг) 2—3 р/сут, 

д0 остановки кровотечения, затем, 

1 внутрь 250—500 мг 3 р/сут, 5 сут. 

Этамзилат является ангиопротектором, 
повышает устойчивость капилляров, нор- 
мализует их проницаемость, улучшает 
микроциркуляцию, не обладает гиперко- 
агуляционными свойствами: 

| Этамзилат в/в или в/м 250—500 мг 2— 
| 3 р/сут, до остановки кровотечения, 
' затем внутрь 250 мг 3 р/сут, 5 сут. 

При кровотечении, обусловленном ак- 
тивацией фибринолиза и тромбоцитопе- 
нией, назначают аминометилбензойную 
кислоту: 

Аминометилбензойная кислота, 1% р-р, 
в/в 5—10 млилив/м 10 млдо 3— 
4 р/сут, до остановки. кровотечения. 

Использование данного ЛС противоно- 
казано в [ триместре беременности и при 
хронической форме ДВС. Возможны по- 
бочные реакции в виде тахикардии, голо- 
вокружения, колебания АД, диспепсиче- 
ских нарушений. 

Аминокапроновая кислота аналогична 
по действию аминометилбензойной кис- 
лоте, но менее эффективна: 

Аминокатроновая кислота в/в капельно 
4—5 28в0,9% р-ре хлорида натрия, 
однократно (при необходимости 
повторное введение через 4 ч). 

Побочные эффекты аминокапроновой 
кислоты: артериальная гипотония, голо- 
вокружение, тошнота. 

В отсутствие эффекта можно вводить 
свежезамороженную плазму. 


Прерывание беременности 

При подтекании околоплодных вод бере- 
менность при сроке до 25—26 недель со- 
хранять нецелесообразно. Проводят меди- 
каментозное и/или инструментальное 
опорожнение матки. При более поздних 
сроках возможна выжидательная тактика. 


,ЗДЕЛ И. КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 
РА: р 


Привычное невынашивание беременно 
различного генеза 
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СТИ 


Привычное невынашивание эндокринного генеза, .. Е 


Неполноценная лютеиновая фаза... 
Гиперандрогения 


Истмико-цервикальная недостаточность 


Привычное невынашивание аутоиммунного генеза. 
Антифосфолипидный синдром .......... мн 


Привычное ‘невыналиивание беременности 
инфекционного генеза, 


Привычное невынашивание беременности при пороках 
развития матки 


Профилактика 


плацентарной недостаточности 


Привычное невынашивание — 

ное прерывание беременности 2 
Частота привычного невынаиг 

составляет от 2 до 5%, 
Наиболее частыми п 

шивания являются: 

= хромосомные аномалии; 

" эндокринные нарушения; 

" патология матки (истмико-цервикальная недоста- 
точность, пороки развития, синехии); 

" иммунологические нарушения; 

" тромбофилические нарушения; 

" инфекционные заболевания. 


это самопроизволь- 
и более раз подряд. 
ивания в популяции 


ричинами привычного невына- 


Привычное 


невынашивание эндокринного 
генеза 


Неполноценная лютеиновая фаза 


Фолликула, что ведет к снижению 
о 

ВУляторного ПИКа ЛГ и уровня она кт 
замедлению темпов ра 


. Глава 33. Невынашивание беременности 


Для диагностики НЛФ ежедневно из- 
меряют ректальную температуру на про- 
тяжении нескольких циклов, определяют 
уровни гормонов на 7—8-й день и 22— 
23-й день менструального цикла или на 
4-й день после подъема ректальной тем- 
пературы. 

В качестве подготовки к беременности 
пациенток, страдающих привычным не- 
вынашиванием, обусловленным НЛФ, ис- 
пользуют циклическую комбинирован- 
ную гормональную терапию эстрогенами 
игестагенами, проводят стимуляцию ову- 
ляции кломифеном, хорионическим гона- 
дотропином. 


Терапия гестагенами 
Во время беременности гестагены приме- 
няют в [Г триместре, а точнее, до 16-й не- 
дели беременности, т.е. до окончания фор- 
мирования плаценты. На фоне лечения 
тестагенами улучшается рост и развитие 
миометрия, его васкуляризация. Гестагены 
нейтрализуют действие окситоцина, сни- 
жают синтез простагландинов, блокиру- 
ют клеточный иммунный ответ путем син- 
теза прогестерон-индуцированного бло- 
кирующего фактора, протеинов, вызыва- 
ющих апоптоз естественных киллеров: 
Дидрогестерон внутрь 10 мг 2 р/сут, 
до 16—20-й нед беременности или, 
Прогестерон внутрь 100 мг 2—3 р/сут 
или интравагинально 100 мг 2— 
3 р/сут, до 16—20-й нед беременности. 
Натуральный микронизированный про- 
тестерон может применяться интраваги- 
нально, перорально и комбинированно, од- 
нако системные эффекты более выраже- 
ны при пероральном применении ЛС. На- 
туральный прогестерон принимает участие 
в регуляции сна, обладая мягким седатив- 
ным действием. Поэтому в тех случаях, 
Когда показана терапия гестагенами, у бе- 
ременных с повышенной раздражитель- 
ностью и нарушениями сна он может быть 
ЛС выбора. 


Терапия гонадотропинами 

ля нормального протекания беременно- 
сти при низком уровне ХГ, гипоплазии хо- 
риона целесообразно вводить поддержи- 
вающие дозы экзогенного хорионического 


гонадотропина, тк. он не только влияет на 
яичники, стимулируя продукцию половых 
гормонов, но и обладает прямым действи- 
ем на эндометрий, повышая его рецептив- 
ность и способствуя децидуализации: 
Хорионический гонадотропин, в им 
1000—5000 МЕ 2—3 р/нед, до 16-й нед 
беременности. 


Гиперандрогения 


Гиперандрогения представляет собой па- 
тологическое состояние, обусловленное 
изменением секреции и метаболизма гор- 
монов. Выделяют надпочечниковую, яич- 
никовую и смешанную формы гиперанд- 
рогении. 

Надпочечниковая гиперандрогения — 
этоведущий фактор невынашиванияу 30% 
женщин с гиперандрогенией. Диагноз, по- 
мимо видимых проявлений маскулиниза- 
ции, устанавливается на основании повы- 
шенного уровня 17-гидроксипрогестерона 
(дефицит 21-гидроксилазы) и ДГЭА-С 
(дефицит ЗВ-ол-дегидрогеназы) в крови. 

При повышенном уровне 17-гидрокси- 
прогестерона назначают дексаметазон. 
Доза подбирается индивидуально под кон- 
тролем 17-кетостероидов в моче и зависит 
от степени тяжести гиперандрогении: 

Дексаметазон внутрь после ужина 
0,125—0,5 мг/сут, 1 р/суть до конца 
беременности. 

При адрено-генитальном синдроме с 
нормальным уровнем 17-гидроксипроге- 
стерона и повышенном уровне ДГЭА-С 
терапию дексаметазоном можно прово- 
дить только до 16-й недели беременности 
(считая с овуляции): 

Дексаметазон внутуръ после ужина 
0,125—0,5 мг/сут 1 р/сут, 
до 16-й нед беременности. 

Назначать ЛС прогестеронового ряда не 
следует, тк. у таких пациенток, как пра- 
вило, наблюдается гиперпрогестероне- 
мия. Необходимо наблюдение за шейкой 
матки, поскольку у 2/з беременных с адре- 
но-генитальным синдромом, в тч. при 
стертых проявлениях, наблюдается ИЦН. 

Яичниковая гиперандрогения (СПКЯ) 
выявляется только у 12,1% женщин, об- 
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вания 
ращающихся по поводу невынаши 


менности. 
о к беременности еее 
СПКЯ, имеющих избыточную массу тела, 
екомендаций 
начинается с выполнения р! ыы 
по снижению веса с помощью рациональ 
ного питания и физических упражнений. 

Во вторую фазу цикла начинают прием 
гестагенов: 

Дидрогестерон внутрь 10 мг 2 р/сут 
с 16-го по 25-й день менструального 
цикла, 2—3 цикла или, 

Прогестерон внутрь 100 мг 2—3 р/сут 
с 16-го по 25-й день менструального 
цикла, 2—3 цикла. 

Затем назначают дексаметазон: 

Дексаметазон внутфъ после ужина 
0,125—0,5 мг 1 р/суть до нормализа- 
ции уровня 17-кетостероидов. 

При необходимости проводят стимуля- 
цию овуляции кломифеном, хориониче- 
ским гонадотропином. 

С наступлением беременности дексаме- 
тазон может быть отменен либо терапия 
продолжается вплоть до 16-й недели бе- 
ременности в дозе не более 0,5 мг/сут: 

Дексаметазон, внутфь после ужина 
0,125—0,5 мг/сут 1 р/суть 

до 16-й нед беременности. 
Дополнительно, при отсутствии инди- 
видуальной непереносимости, назначают 
гестагены: 

Дидрогестерон, внутрь 10 мг2ф, / сут, 
д0 16—20-й нед беременности ‘или 


3 р/сут 


Прогестерон, внутръ 100 мг 2— 
или интравагинально 200 мг 
2—3 р/сут, до 16 
ности. 


—20-й нед беремен- 


ол/прогестерон больше 1,5 

ние эстрадиол/прогесте»» 

терапию гестагенами можно Ще | 

дить. Прием гестагенов Прек Е про, 

16 недель беременности. Ращаю 
Дополнительное лечение в Ч 

" контроль состояния шейки мы 
возможно развитие ИЦН: И, т 

„ профилактику плацент; 
точности (см. ниже); 

„ витамины. 


ЛИ 
ерон мен Во, 


арной Недость 


Истмико-цервикальная 
недостаточность 


Е 


Основной метод лечения — хирургическая 
коррекция ИЦН путем наложения круго- 
вого или П-образных швов на шейку матки, 


Антибактериальная терапия 
Дополнительно для лечения и профилак- 
тики инфекционных осложнений приме- 
няют антибиотики, разрешенные к при- 
менению в акушерской практике, жела- 
тельно с учетом чувствительности микро- 
организмов: 
Амоксициллин,/клавуланат внутрь 
325—625 мг 3 р/сут, 7—9 сут или 
Ампициллин внутрь или в/м 500 мг 
3 р/сут, 5—7 сут или 
Джозамицин, внутрь 500 мг 3 р/сут, 
9—14 сут или 
Кафбенициллин в/м 123 р/сут, 
5—7 сут или 
Цефазолин в/м 123 р/сут, 5—1 сути 
Цефиксим внутрь 400 мг 1 р/суть, 
7 сут или 
' Цефотаксим в/м 1 г З/сут, 5—7 сут. 


Энзимотерапия 

Лечение антибиотиками проводят в соче- 

тании с системной энзимотерапией: 
Системные энзимы внутрь 


за 40—45 мин до еды 3—5 табл. 
3 р/сут, 2—3 нед. 


Терапия ЛС Аля местного 
применения 


сочетании с антибиотиками применяют 
местные антисептики для обработки = 
галища и швов и противомикробные ЛС: 
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Бензилдиметил-миристоиламино- 
пропиламмония хлорида моногидрат, 
0,01% р-р, интравагинально 
50—100 мл 1 р/сут, 5—7 сут или 

Водорода пероксид, 3% р-р, 
интравагинально 50—100 мл 
1р/сут, 5—7 сут или 

Клотримазол интравагинально 100 мг 
1р/сут, 6—10 суть или 

Метронидазол / миконазол 
интравагинально 100 мг 
1 вагинальная табл. 1 р/сут, 

6— 10 сут или 

Нитрофурал, 0,02% р-р, интравагиналь- 
но 50—100 мл 1 р/сут, 5—7 сут или 

Тернидазол/неомицин/нистатин/ 
преднизолон интравагинально 
1 вагинальная табл. 1 р/сут, 

6—10 сут или 

Хлоргексидин, 0,2% р-р, интраваги- 
нально 50—100 мл 1 р/сут, 
5—7 сут или 

Хлорхинальдол/ метронидазол интфа- 
вагиналъно 100 мг/250 мг 1 вагиналь- 
ная табл. 1 р/сут, 6—10 сут. 


Иммунотерапия 
Иммуноглобулины показаны при острых 
вирусных инфекциях или рецидивах ви- 
русных заболеваний: 
Иммуноглобулин человека нормальный 
в/в капельно 2,5—5 г 1 разв 2—3 сут, 
2—3 раза или, 
Иммуноглобулин человека нормальный 
(9 а4+9А+19 М) в/в капельно 
100—200 мл 1 раз в 2—3 сут, 2—3 раза. 

Противопоказаниями к применению 
иммуноглобулинов являются индивиду- 
альная непереносимость, низкий уро- 
вень иммуноглобулинов А. 

К побочным эффектам иммуноглобу- 
Линов относятся познабливание, голов- 
ная боль, повышение температуры. Для 
снятия или уменьшения побочных реак- 
Ций используют антигистаминные ЛС, 
метамизол натрий, чай, соки. 
репараты рекомбинантных интерфе- 
ронов оказывают противовирусное, им- 
куНомодулирующее действие, усилива- 

Действие антибиотиков: 
Ин альфа-2Ъ, свечи, ректально 
500 000 МЕ? р/сут, 10 сут или 


| Иммуноглобулин человека нормальный 
(19 @ +19 А+19 М)/интерферон 
альфа-25, свечи, ректалъно 1 свеча 
2 р/сут, 10 сут. 
Используют также аналоги иммуномо- 
дуляторов эндогенного происхождения: 
| Аргинил-альфа-аспартил-лизил- 
валил-тирозил-аргинин, 0,005% р-р, 
в/м 1 мл 1 р/сут, 5—10 сут. 
Дополнительное лечение включает: 
средства, снижающие сократительную 
деятельность матки; 
профилактику плацентарной недоста- 
точности; 
витамины. 


Привычное невынашивание 
аутоиммунного генеза. 
Антифосфолипидный синдром 


Подозрение на наличие первичного ан- 
тифосфолипидного синдрома (АФС) мо- 
жет возникнуть при таких данных анам- 
неза пациентки: привычное невынашива- 
ние беременности, эпизоды тромбофили- 
ческих осложнений, предшествующие 
беременности с задержкой развития пло- 
да, раннее начало токсикоза второй поло- 
вины беременности, осложнения в виде 
отслойки нормально расположенной пла- 
центы, отслойка хориона. 

Методом выбора в лечении тромбофили- 
ческих осложнений является плазмаферез. 


Терапия ГКС 
Вопрос о целесообразности использования 
ГКС при лечении женщин с АФС вызыва- 
ет наибольшие споры. Многие исследова- 
тели считают нецелесообразным исполь- 
зование ГКС из-за их побочных действий. 
Однако антитела, вызывающие тромбофи- 
лические нарушения (относятся к имму- 
ноглобулинам 18С), проникают к плоду и 
оказывают на него тот же эффект, что ина 
мать. В связи с этим для снижения риска 
тромбофилических осложнений у плода 
показан прием ГКС, но дозы их меньше, 
чем при системных заболеваниях: 
Метилтреднизолон внутуръ после зав- 
‘трака 4 мг 1—2 р/сут, длительно 
или . 


РАЗДЕЛ И. КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 


Преднизолон внутрь после завтрака 


5 ме 1—2 р/суть, длительно. Е 

Доза и длительность терапии нае 1 
ются индивидуально с учетом срока "- т 
менности, активности ВА или ео 
антител и степени выраженности ооо 
филических нарушений. Отменяют Е 
постепенно, при АФС — через 17—10 су- 
ток после родов под контролем гемостаза, 
при анти-ХГ антителах — сразу после 
родов. 


Терапия ЛС, улучшающими 
реологические и коагуляционные 
свойства крови 

При повышении агрегации тромбоцитов 
используют антиагреганты и/или анти- 
коагулянты. 

Изантиагрегантных ЛС наиболее часто 
и с наибольшим успехом используется 
ацетилсалициловая кислота: 

'Ацетилсалициловая кислота внутрь 
после еды 100 мг 1 р/сут, до 7—9 сут 
до планируемого родоразрешения. 

В Г триместре при явлениях угрозы 
прерывания беременности назначать аце- 
тилсалициловую кислоту нецелесообраз- 
но, тк. она ингибирует агрегацию тромбо- 
цитов на 7—9 суток; поэтому в случае 
выкидыша возможно кровотечение. Пре- 
кращать прием ацетилсалициловой кис- 
лоты следует не позднее 7—9 суток до 
родоразрешения. Длительность приема 
определяется с учетом состояния тромбо- 
цитарного звена гемостаза. 

Дипиридамол — один из наиболее часто 
используемых антиагрегантов второго 
класса. Он подавляет активность фосфо- 
диэстеразы и аденозиндезаминазы, акти- 
вирует аденилатциклазу, что способству- 
ет накоплению цАМФ в тромбоцитах и 
гладкомышечных клетках сосудистой 
стенки, вызывает ее расслабле: 


ние и пре- 
дотвращает агрегацию, адгезию тромбо- 
цитов: 
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циркуляцию, усиливает ангиогенез 
ладает иммуномодулирующим я: фа 06. 
том. Прекращать прием ЛС необхо 
за 24 ч до родоразрешения. Побочные 
фекты включают слабость, тошноту, 34- 
жение АД. 7 ВИ: 
Возможно применение пентоксифиллин:. 
| Пентоксифиллин в/в или внутрь } 
| 200—400 мг 2—3 р/сут, длительно, 

При введении пентоксифиллина неред- 
ко отмечается головная боль. 

К третьей группе антиагрегантных ЛС 
относятся мембраностабилизирующие ЛС, 
такие как декстраны: 

Декстран, средняя молекулярная масса 
30 000—40 000 в/в капельно 400 мл 
2—3 р/сут, 1 раз в 2 сут. 

Их назначение часто сочетается с при- 
менением гепарина. Нередки побочные 
явления: головная боль, познабливание. 

Кантикоагулянтам, которые можно ис- 
пользовать в акушерской практике, отно- 
сятся гепарин натрий и низкомолекуляр- 
ные гепарины. Длительность лечения и 
дозы определяются индивидуально с уче- 
том тяжести АФС, синдрома анти-ХГ и 
выраженности тромбофилических нару- 
шений: 

Гепарин в/в кательно 5000—15 000 ЕД 
в 0,9% р-ре хлорида натрия или п/к 
5000 ЕД 2—3 р/суть, длительно. 

При лечении гепарином необходим кон- 
троль уровня тромбоцитов и уровня АТ 
Ш. При снижении этих показателей воз- 
можно развитие гепарин-индуцирован- 
ных тромбозов. 

ЛС выбора при лечении тромбофили- 
ческих нарушений являются низкомоле- 
кулярные гепарины: 

Далтепарин натрий п/к 2500—5000 ЕД 
1 р/сут (в Г триместре) или 
2 р/суть (во Пи Ш триместрах), 
длительно или 

Надропарин кальций т/к 0,3 мл 
1 р/сут (в Г триместре) или 0,3 мл 
2 р/сут (во И и Ш триместрах), 
длительно или 

апарин натрий п/к 0,3—0,6 мл 

1Тр/сут, длительно. 

Длительность лечения низкомолекуляр- 
ными гепаринами подбирается индивиду- 
ально под контролем гемостазиограммы. 
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Иммунотерапия 
По показаниям могут применяться пре- 


параты иммуноглобулинов: 
Иммуноглобулин человека нормальный 
в/в капельно 400 мкг /кг 1 раз 
в 4 нед, до окончания беременности. 
Дополнительное лечение включает: 
„ профилактику плацентарной недоста- 
точности; 
„ профилактику активации вирусной ин- 


фекции. 


Привычное невынашивание 
беременности инфекционного 
генеза 


При обострении хронической вирусной 
инфекции проводят комплексное лечение. 


Иммунотерапия 

Назначают иммуноглобулины в сочета- 

вии с системными энзимами и интерфе- 

ронами: 

Иммуноглобулин человека нормальный 
в/в капельно 2,5—5 г 1 разв 2—3 сут, 
2—3 раза или 

Иммуноглобулин человека нормальный 
(9С+9А+19 М) в/в капельно 100— 
200 мл 1 разв 2—3 сут, 2—3 раза 


Системные энзимы внутуръ за 40—45 мин 
до еды 3 ‘табл. 3 р/сут, 2 нед 


Интерферон альфа-25, свечи, ректально 
500 000 МЕ 2 р/суть 10 сут или 
Иммуноглобулим. человека нормальный 
(19С+9А+19 М)/интерферон 
альфа-25, свечи, ректально 1 свеча 
2 р/сут, 10 сут. 

Можно также использовать аналоги 
иммуномодуляторов эндогенного проис- 
хождения: 

Аргинил-альфа-аспартил-лизил- 
валил-тирозил-аргинич, 0,005% р-Р» 
в/м 1 мл 1 р/сут, 5—10 сут. 


Метаболическая терапия 
ь итаминотерапия 
значают комплексы метаболической 


терапии к: 
урсами по 5 дней с перерывами 
в10 дней. д рер: 


Ткомплекс (5—6 суток с 8— 9-го по 13— 
14-й день менструального цикла): 
Бенфотмамин внутрь 0,01 г 3 р/суть, 

5—6 сут или 
Кокарбоксилаза в/м 100 мг 1 р/сут, 
| 5_бат 


| Рибофлавин внутиуръ 10 мг 1 р/сут или 
в/м 1 мл 1% р-ра 1 р/сут, 5—6 сут 


| Кальция пантотенат внутрь 0,1 г 
3 р/сут, 5—6 сут 


Липоевая кислота внутрь 0,025 г 
3 р/сут, 5—6 сут 


Витамин Е внут 0,1 г 3 р/суть 
5—6 сут. 
П комплекс (с 15-го по 22-й день менст- 
руального цикла): 
Инозин внутрь 200 мг 3 р/сут, 8 сут 
+ 
Пиридоксин внутрь 0,01 г 3 р/сут, 
8 сут 


Фолиевая кислота внутфь 0,01 г 
3 р/сут, 8 сут 


Сложный органический препарат. фос- 
фора (смесъ кальциевых ‘и магниевых 
солей инозитфосфорных кислот) 
внутрь 0,25 г 3 р/сут, 8 сут 


Оротовая кислота, калиевая соль 
внутрь до еды 0,5 г 3 р/сут, 8 сут 


Витамин Е внутрь 0,1 г 3 р/сут, 8 сут. 


а а ВЕНЕ 
Привычное невынашивание 
беременности при пороках 
развития матки 


При гипоплазии матки и/или хориона 
всочетании с гестагенными ЛС может 
быть назначен 17-В-эстрадиол: 
Дидрогестерон внутрь 10 мг 
2 р/сут, до 16—20-й нед беремен- 
ности или 
Прогестерон внутрь 100 мг 2—3 р/суть 
до 16—20-й нед беременности 


КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 


РАЗДЕЛ И. 


> Эстрадиол внутуь 2 мг 1 р. /сут, 
до 9—10-й нед беременности. 

При миомах матки, эндометриозе, по- 
роках развития матки, внутриматочных 
синехиях, хроническом эндометрите, 
при гипоплазии хориона в Т триместре 
также назначается терапия гестагенами. 


Профилактика плацентарной 
недостаточности 


Профилактика плацентарной недоста- 
точности у пациенток с привычной поте- 
рей плода в анамнезе должна начинаться 
до беременности путем выявления при- 
чин невынашивания, оценки состояния 
репродуктивной системы супругов и ра- 
циональной подготовки с учетом выявлен- 
ных нарушений. 

Профилактика плацентарной недоста- 
точности в Г триместре помимо лечения 
основной патологии, обусловливающей не- 
вынашивание, включает: 
Депротеинизированный гемодериват, 

из крови молочных телялт в/в ка- 

пельно 5 мл в 200 мл 0,9% р-ра на- 
трия хлорида 1 р/сут, 5—10 сут 
или внутрь 200 мг 3 р/сут, 30 сут 


Троксерутин внутрь 1 табл. 3 р/сут, 
30 сут 


Артишока листъев экстракт 1 табл. 
3 р/сут, 30 сут 


Поливитамины внутрь 1 табл. 
Тр/сут, 30 сут. 
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Назначают также Комплекс 
лической терапии курсами 
рерывами в 10 дней. 

При артериальной гипотонии Е 
назначение комбинированного Лс к 
жащего янтарную и лимонную та о 
которое повышает АД в среднем аи о 
регети ми 

Янтарная кислота, / лимонная Кисл 
1 табл. 2 р/сут (утром и днем ) 
| 10 сут с перерывом 10 сут. : 

Во Пи Ш триместрах беременности по. 
мимо лечения основных причин не 
шивания может быть рекомендова 
рапия в чередующем режиме: 
Депротеинизированный гемодериват 

из крови молочных телят 

в/в капельно 5 мл в 200 мл 

0,9% р-ра натрия хлорида 1 раз 

в 2 сут, 5 сут 


т Мета 


По бднейе пе. 


ВЫНа- 
на те- 


Гексобендин /этамиван/ этофиллин 
в/в капельно 2 мл в 200 мл 0,9% р-ра 
натрия хлорида 1 разв 2 сут, 

5 сут. 

Для лечения гипотрофии плода приме- 

няются: 

Р-ры аминокислот в/в капельно 500 мл, 
1 р/сут, 5—10 сут. 

При недостаточной эффективности те- 
рапии плацентарной недостаточности мо- 
жет быть рекомендован плазмаферез. При 
проведении плазмафереза используются 
коллоидные растворы — гидроксиэтил- 
крахмал; декстран, средняя молекуляр- 
ная масса 30 000—40 000; альбумин; поли- 
видон/натрия хлорид/калия хлорид/ 
кальция хлорид/магния хлорид/натрия 
гидрокарбонат и др. 


Заале я 
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8 >= выферон — базисный препарат 


®— иммунокорригирующей терапии 


в акушерстве 


Нарушение функционирования системы 
интерферона (ИФН) у беременных с ин- 
фекционно-воспалительными заболевани- 
ями (ИВЗ), значительная частота перина- 
тальных осложнений, в тч. внутриутроб- 
ной инфекции (ВУИ), ассоциированных с 
нарушением интерфероногенеза, недо- 
статочная эффективность традиционных 
методов лечения вирусных и смешанных 
инфекций являются несомненным осно- 
ванием для разработки вопросов интер- 
феронотерапии в акушерстве. 

Современная концепция применения 
препаратов ИФН содержит следующие 
положения. С иммунобиологической точки 
зрения препараты ИФН рассматривают- 
ся прежде всего как иммуномодуляторы, 
влияющие на процессы дифференциров- 
ки, рекрутирования, функциональную 
активность эффекторных клеток иммун- 
ной системы, а также эффективность им- 
мунного распознавания антигена и усиле- 
ние фагоцитарной и цитолитической 
функций. 

Разовые дозы ИФН при инфекцион- 
ных заболеваниях определяются специ- 
фикой патологического процесса и долж- 
ны быть достаточными для проявления 
иммуностимулирующего и корригиру- 
ющего влияния ИФН. Чтобы исключить 
развитие явлений рефрактерности эф- 
фекторных клеток к действию ИФН, сис- 
темное введение препарата должно быть 
прерывистым. 

Препаратом выбора для проведения 
интерферонокорригирующей терапии У 
беременных явился генно-инженерный 
9-28 интерферон — Виферон, ассоции- 
п сантиоксидантами — аскорби- 

ые кислотой и токоферола ацетатом. 
ее мы фармакокинетики препа- 
Зы ерон по изменению концентра- 

роточного ИФН, а также анализ 


почасового изменения способности лейко- 
цитов к продукции 0/- и /-ИФН позволило 
выявить дополнительный эффект-акти- 
вацию эндогенной системы интерферона 
и подтвердить целесообразность назначе- 
ния препарата Виферон 2 раза в сутки с 
12-часовым промежутком. Беременным с 
гестозом с целью исключения передози- 
ровки препарата с учетом значительной 
концентрации сывороточного ИФН и 
кратковременной активацией '\-функции 
системы ИФН Виферон-1 и Виферон-2 
следует назначать 1 раз в сутки. 
Изучение фенотипической характерис- 

тики лимфоцитов в. процессе вифероноте- 
рапии позволило выявить дозозависимость 
эффектов Виферона. Так, 5-дневный курс 
характеризовался нормализацией им- 
мунорегуляторного индекса, 10-дневный 
курс — снижением относительного содер- 
жания В-лимфоцитов, 15-дневный курс — 
увеличением относительного содержания 
натуральных киллеров, а в конце беремен- 
ности — ростом Т-цитотоксических лим- 
фоцитов (9%). Таким образом, 15-дневный 
курс Виферона может быть рекомендо- 
ван только при индивидуальной иммуно- 
коррекции. При исследовании продукции 
иммуноглобулинов основных классов 
на фоне использования Виферона-1 (по 
|1 свече 2 раза в сутки 5 дней, 2 курса с 
5-дневным промежутком) отмечено уве- 
личение 12С при исходно сниженном 
уровне (с 7,9 до 11,5 г/л), что сопровожда- 
‘лось положительной динамикой продук- 
ции эмбриотропных антител. При повы- 
шенном уровне 1#С, высоких концентра- 
циях антифосфолипидных антител на- 
значение Виферона-2 (по 1 свече 2 раза в 
день 10 дней) приводило к снижению ука- 
занных показателей, увеличились пока- 
затели фагоцитарной активности лейко- 
включая индекс завершенности 


цитов, 


РЕФЕРАТИВНЫЙ ОБЗОР. 


фагоцитоза, осуществлялся полноценных 
интерферонкорригирующий, противо- 
вирусный эффект. 

Динамическое исследование гормонов 
фетоплацентарного комплекса, УЗИ с 
использованием допплеролметрии, кли- 
нические наблюдения в течение 12 лет 
свидетельствуют о безопасности вифе- 
ронотерапии у беременных. Выявленная 
дозозависимость эффектов позволяет про- 
граммировать эффект лечения. 

Использование виферонотерапии в ком- 
плексе лечебно-профилактических меро- 
приятий (более 1500 наблюдений) позволя- 
ет уменьшить частоту осложнений бере- 
менности в два раза, в т.ч. угрозы прерыва- 
ния беременности — на 30%, гестозов — 
на 21%, многоводия — почти в три раза 


(с 38,5 до 13,5%), маловодия — = 
в три раза (с 19,2 до 6,7%), моде почти 
ских нарушений в системе п ОДово п в. 
тарного кровообращения — с 30,8 д Цен. 
изменений плодового кровотока _^® 32%, 
4,5%. Общая частота задержки в С 22 до 
робного развития плода на фоне испол 
вания патогенетически обоснованно 
дики использования препарата сн 
25,2 до 13,3%, при этом ЗВУР плода П 
Ш степени встречается на 20% реже, 2 
Перинатальная смертность за послед- 
ние 5 лет снижена с 11,2 до 4,3%, сокраще- 
на доля внутриутробных инфекций › 
структуре причин перинатальной смерт. 
ности преимущественно за счет врожден- 
ных пневмоний, частота которых умень- 
шена с 10 до 3%. 


й мето- 
ижена с 
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. Дюфастон в решении проблем 
% бесплодия и невынашивания 


беременности 


Проблема бесплодия в настоящее время 
относится к числу самых актуальных 
проблем в мире. По данным ВОЗ, частота 
бесплодных браков у различных этниче- 
ских групп составляет 3—23% и имеет 
тенденцию к увеличению [1]. В России она 
достигает 15—20%. До 40% случаев бес- 
плодия обусловлены эндокринными нару- 
шениями у женщин. Эндокринные нару- 
шения часто приводят к невынашиванию 
беременности, в тч. привычным выкиды- 
шам, и преждевременным родам. Послед- 
ние, в свою очередь, являются основной 
причиной заболеваемости и смертности 
новорожденных. Они обусловливают 75— 
95% всех неонатальных смертей, не 
связанных с врожденными уродствами, 
ау 10—15% выживших новорожденных 
приводят к существенным осложнени- 
ям. Таким образом, выявление и лече- 
ние эндокринных нарушений, приводя- 
щих к неблагоприятным исходам бере- 
менности, имеет важное медицинское и 
социальное значение. 

Частота эндокринного бесплодия, по 
данным различных авторов, колеблется 
от 4 до 40%. Широко распространенной 
патологией (18—25%) является невына- 
шивание беременности, причем не менее 
чем в 40% случаев ее причиной является 
недостаточное образование прогестерона 
желтым телом. О значении прогестерона 
В сохранении беременности свидетельст- 
вует и тот факт, что риск ее самопроиз- 
вольного прерывания значительно умень- 
шается в период, когда начинает преобла- 
р м - синтез гормона: 
ве к неделе до 2% после 14 не- 
| Аи [2]. Важными причинами 
тать % фертильности и привычного 
лительный являются хронический воспа- 
р в полости матки, со- 

щийся повышением уровня 


иммунокомпетентных клеток и наруше- 
нием баланса регуляторных и провоспа- 
лительных цитокинов, и эндометриоз. 
Прогестерон, по-видимому, принимает 
участие и в регуляции этих процессов. 

Гипофункция желтого тела или НЛФ, 
сопровождающаяся недостаточностью 
прогестерона, клинически проявляется 
бесплодием, угрозой невынашивания бе- 
ременности, предменструальным синдро- 
мом, мастопатией или циклической мас- 
тодинией, гиперпластическими процесса- 
ми и другой патологией. Таким образом, 
терапия прогестероном показана при 
многих гинекологических заболеваниях. 

Эндогенный прогестерон оказывает 
разнообразные эффекты, однако главным 
из них является ежемесячная подготовка 
половых органов женщины к беременно- 
сти. Он вызывает децидуальные превра- 
щения эндометрия и готовит его к им- 
плантации, способствует росту и разви- 
тию миометрия и его васкуляризации, 
поддерживает миометрий в состоянии по- 
коя путем нейтрализации действия окси- 
тоцина и снижения синтеза простаглан- 
динов. Прогестерон усиливает пролифе- 
рацию и секреторную активность желез 
эндометрия, вызывая увеличение в сек- 
рете концентрации липидов и гликогена, 
необходимых для развития эмбриона. Он 
является предшественником стероид- 
ных гормонов плода (эстрогенов, андро- 
тенов и некоторых гормонов коры надпо- 
чечников). 

В период беременности прогестерон иг- 
рает крайне важную роль в угнетении 
опосредованной через Т-лимфоциты ре- 
акции отторжения плода. Доказано, что 
под его влиянием иммунокомпетентные 
клетки синтезируют прогестерониндуци- 
рованный блокирующий фактор (РТВЕ). 
Этот фактор увеличивает продукцию ре- 
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кинов И, напротив, оло- 


‹ цито 
ре ю провоспалительных 


кирует продукцу 
ВЕ ость применения прогестеро- 
ея й фазы менстру- 
на для поддержки второ т ожающего 
ального цикла при лечении угр и 
невынашивания беременности, а Так: 
при контролируемой овариальной гипер- 
стимуляции в программах экстракорпо- 
рального оплодотворения (ЭКО) не вызы- 
вает сомнения. Показан положительный 
эффект прогестерона при лечении беспло- 
дия, обусловленного синдромом поликис- 
тозных яичников или повышенной секре- 
цией ЛГ, и при подготовке к беременности 
женщин с привычным невынашиванием. 

В настоящее время большая часть при- 
меняемых в клинической практике лекар- 
ственных средств с прогестероноподоб- 
ным действием являются производными 
19-нортестостерона (норэтистерон, нор- 
этинодрел, левоноргестрел и др.). Препара- 
ты данной группы способны вызывать вы- 
раженные антигонадотропные и метабо- 
лические эффекты. Для них характерно 
наличие андрогенного действия, приводя- 
щего к маскулинизации плода женского 
пола, нарушениям функций печени и ли- 
пидного профиля крови. По данным экс- 
периментальных и клинических исследо- 
ваний, производные 19-нортестостерона 
являются потенциально тератогенными 
В связи с чем их применение в период С 
Ремезности противопоказано... Препара- 
ты другой группы (ципротерона ацетат, 


терона ацетат обла, 
Эффектом, МПА 


ного прогестерона. Прост а 
структурные отличия обусловлиь АН 
вышение биодоступности ил  А. 
по сравнению с природным протест, броне 
при приеме внутрь и ОтСУтСтвиь оно 
литов с андрогенной или эс. 900. 


Трогенноя 
тивностью. По гестагенной ее ак. 
НОСТИ 


й 
дидрогестерон в 10—30 раз превыше" 
пероральный естественный протесте ет 
Благодаря селективному влиянию = а 
о 

еСпечивает 


гестероновые рецепторы он об, 
ТЬ ЭНДомет. 


полную секреторную активнос 
рия, но в отличие от естественного тормо 
на не обладает антиандрогенной активно- 


стью. Дидрогестерон также не влияет ва 
активность гипофизарно-надпочечник. 
вой системы и не вызывает атрофию над- 
почечников. 

Препарат безопасен как для плода, таки 
для матери. В отличие от ряда других гес- 
тагенов, он не вызывает маскулинизацию 
половых органов плода женского пола и 
феминизацию половых органов плода 
мужского пола, не оказывает эстрогенного 
действия на влагалище и матку матери и 
плода женского пола, не приводит к при- 
бавке массы тела, снижению либидо, огру- 
бению голоса, появлению акне и гирсутиз- 
ма у женщин, существенно не влияет на 
свертываемость крови, толерантность к 
глюкозе и липидный профиль крови. ОЕ 
также не вызывает сонливости и хорошо 
переносится женщинами. 

Безопасность Дюфастона доказана не 
только в клинических исследованиях, #0 
и в реальной медицинской практике, где 
он широко применяется уже на протя- 
жении 40 лет. Препарат зарегистрировай 
в 90 странах мира и в настоящее время 
является одним из наиболее часто назна 
чаемых гестагенов в Европе, Виа 
Россию [3]. С момента его появления ы 
международном фармацевтическом р 
ке в начале 1960-х гг. его получили м 
28 млн женщин, а более 7 млн чел и 
подверглись воздействию дидрогестер 
на внутриутробно. При этом случаев У 
ратогенного действия, связанных © р 

менением препарата, не зарегистриР 


Л 


Я 


РЕФЕРАТИВНЫЙ ОБЗОР 


К достоинствам дидрогестерона отно- 
сится и отсутствие в РЕКИ до- 
зах подавляющего действия на овуляцию. 
При применении препарата у женщин с 
эндометриозом и бесплодием наблюда- 
лись многочисленные случаи зачатия в 
период лечения. 
Предложенный исходно для лечения 
менструальных расстройств и коррекции 
гормональных нарушений (НЛФ, гипер- 
андрогения и др.) дидрогестерон впослед- 
ствии зарекомендовал себя эффектив- 
ным средством при угрозе прерывания 
беременности на ранних сроках, контро- 
лируемой овариальной гиперстимуляции 
в программах ЭКО и для подготовки к бе- 
ременности женщин с привычным невы- 
нашиванием. Он также является важным 
компонентом терапии бесплодия, связан- 
ного с поликистозом яичников или повы- 
шенной секрецией ЛГ. 
Эффективность дидрогестерона по дан- 
ным показаниям показана в зарубежных и 
отечественных исследованиях, включая 
двойные слепые рандомизированные кон- 
тролируемые клинические испытания. 
В последние годы доказано наличие у пре- 
парата иммунокорригирующего действия. 
Установлено, что Дюфастон модулирует 
иммунный ответ беременной женщины и 
предотвращает отторжение плода путем 
стимуляции прогестероновых рецепторов, 
приводящей к индукции Р\ТВЕ [5]. С этим 
механизмом связывают высокую эффек- 
тивность препарата в терапии угрозы 
прерывания беременности и профилакти- 
ке плацентарной недостаточности. Для ле- 
чения угрозы прерывания беременности 
дидрогестерон успешно применяется в 
широкой медицинской практике на протя- 
жении нескольких десятилетий. По ре- 
зультатам российского исследования его 
использование в составе комплексной те- 
Рапии при угрозе прерывания беременно- 
сти позволяет в два раза снизить частоту 
ее родов (10,4% против 
те ]. Дидрогестерон является одним 
ии средств для лечения бес- 
У женщин с недостаточностью 


жел’ 
того тела [7], тк. не оказывает небла- 


гоприятного влияния на секреторно- 
трансформированный эндометрий, не из- 
меняет динамику базальной температу- 
ры, не подавляет эффекты гонадотропина 
и овуляции, не влияет на секрецию гормо- 
нов в желтом теле. Лечение проводят в те- 
чение не менее 6 последовательных цик- 
лов, а при наступлении зачатия продол- 
жают в первые месяцы беременности. 

С целью профилактики привычных 
спонтанных абортов, вызванных недостат- 
ком эндогенного прогестерона, дидрогесте- 
рон рекомендуют принимать по 1 таблетке 
(10 мг) 2 раза в день в 11—25-й дни цикла 
до наступления зачатия, а затем непре- 
рывно. Дозу можно постепенно снижать 
после 20-й недели беременности. 

Своевременная коррекция с помощью 
дидрогестерона прогестерондефицитных 
состояний в течение гестации позволяет 
предупреждать задержку внутриутроб- 
ного развития плода, улучшать постна- 
тальную адаптацию и снижать частоту 
возникновения гипоксически-ишемиче- 
ских нарушений центральной нервной си- 
стемы у новорожденных [6]. 

При применении в программах ЭКО ди- 
дрогестерон увеличивает степень имплан- 
тации и коэффициент рождаемости на 
единицу перенесенных эмбрионов, пре- 
восходя по этому показателю практически 
все известные лекарственные средства, 
и поэтому входит в стандартные протоколы 
ЭКО большинства стран [8]. Использова- 
ние дидрогестерона позволяет поддержи- 
вать многоплодную беременность, а также 
беременность при первичной гипофунк- 
ции гипофиза, что свидетельствует о вы- 

сокой степени надежности создаваемого 
им гормонального фона [9, 10]. 

Отечественный фармакоэкономический 
анализ, основанный на результатах кли- 
нических исследований Дюфастона, поз- 
волил прийти к следующим заключени- 
ям [3]: 

„ Дюфастон демонстрирует клинико-эко- 
номические преимущества перед други- 
ми средствами гормональной терапии 
при лечении многих заболеваний репро- 
дуктивной сферы у женщин; 
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„ применение Дюфастона экономически 
оправдано при лечении угрожающего 
выкидыша, в тч. и при привычной поте- 
ре беременности; 

„ выявлены существенные экономиче- 
ские преимущества Дюфастона при ре- 
ализации программы ЭКО по сравне- 
нию с другими препаратами прогесте- 
рона. При применении Дюфастона в 
программах ЭКО на 1 вложенный рубль 
можно получить до 4 рублей экономи- 
ческого эффекта; 

„ существенны экономические преиму- 
щества Дюфастона при дисменорее пе- 
ред рядом НПВС, применяющихся с це- 
лью уменьшения болевого синдрома, 
а также перед рядом гормональных 
средств, используемых для лечения эн- 
дометриоза. 
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Магне-Вс” при состоянии 
дефицита магния в акушерстве 
и гинекологии 


При привычном невынашивании беременности: 
= способствует нормализации тонуса матки 
- снижает чувство тревоги и беспокойства 


Сидельникова В.М. Применение Магне-Вь в клинике невынашивания 
беременности, Акушерство и гинекология, 2002. 6 


Эффективно устраняет такие симптомы 
предменструального синдрома, как: 

- раздражительность 

- нервозность 

- повышенная утомляемость 


Прилепская В.М. и соавт, Роль магния в развитии предменструального 
синдрома, г. Москва, 2003 


Рекомендуется для коррекции психовегетативных 
расстройств при климактерическом синдроме. 


Сметник В: 
П. и соавт, Магне-В; в коррекции психовегетативных 
аси й 
расстройств у женщин в постменопаузе, Фарматека, 2004, 15 
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Проблема невынашивания беременности 
| продолжает оставаться актуальной, а в 
свете широкого применения вспомогатель- 
ных репродуктивных технологий пред- 
ставляет все больший клинический инте- 
рес. Повреждающее воздействие неблаго- 
приятных патогенетических факторов на 
профобласт часто реализуется через на- 
рушение атромбогенности эндотелия, 
спазм спиральных артерий, микротром- 
боз, что ведет к ограничению роста и ин- 
вазии, нарушению газообмена, снижению 
тормонопродуцирующей функции пла- 
центы. В этих условиях сопутствующее 
повышение тонуса матки создает допол- 
нительные препятствия для полноценно- 
то развития плодного яйца, вызывает бо- 
левой синдром, что также сопряжено с 
формированием стрессового состояния У 
беременной. Изменения психо-эмоцио- 
нальной сферы, особенно выраженные у 
женщин с привычной потерей плода, про- 
являются состоянием внутренней напря- 
женности, тревоги, снижением настрое- 
ния, формированием психологического 
дискомфорта, что в совокупности с нали- 
чием болевого синдрома создает «пороч- 
ный» круг. Отсутствие корригирующей 
терапии психовегетативных нарушений в 
комплексе лечебных мероприятий объяс- 
няет недостаточную эффективность ме- 
дикаментозного лечения пациенток с при- 
вычным невынашиванием беременности. 
В акушерской практике препараты 
магния получили достаточное распрост- 
ранение в связи со спазмолитическим, се- 
с вааы слабым антиагрегантным и 
Улирующим моторику кишечника 
Е 
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Восполнение дефицита магния 
в терапии пациенток 


с невынашиванием беременности! 


действием. Однако с появлением пе о- 

ральной формы препарата е 

применении, приемлемой в, Удо В 

для длительного ИАН 

ем приобрело ши ИН 
ь рокие перспективы. 

Магний — незаменимый кофактор бо- 
лее чем 300 энзиматических реакций. Яв- 
ляясь универсальными регуляторами мно- 
гих физиологических и биохимических 
процессов в организме, магнийзависи- 
мые ферментные системы принимают 
участие в синтезе ДНЕ, нейротрансмит- 
теров, в работе аденилатциклазной сис- 
темы, а также в клеточном энергетиче- 
ском обмене (биосинтезе АТФ). При уча- 
стии магния происходит образование 
паратгормона. Ионы магния принимают 
непосредственное участие в процессах 
мембранного транспорта, требующего 
энергетических затрат. 

Другим важным моментом является 
блокирование медленных кальциевых ка- 
налов на мембранах клеток, что создает и 
поддерживает в клетке потенциал покоя 
[6]. Подобный механизм создает условия 
для спазмолитического и даже прозинее: 
судорожного (в больших дозах) действия 

гния [7, 8]. 

и эффект м 
реализуется за счет активации [2 НР 
простациклина, подавления тром‘ 


так- 
на А», стабилизации фибринолиза, я а 
же угнетения выброса катехолами е 
депо. Как следствие описанных изм 


й, втч. И 
ний улучшается перфузия тканей, 


формирующейся плаценты. Вы 
Среди эффектов препаратов 
нности описаны: 
са матки (расслабление 
® 


шение кровотока В 
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® регуляция функции китечника о _ 
„ адекватное функционирование ц 52 

ральной и периферической нервной — ь 

темы, регуляция сосудистого тонуса [2}; 
„ повышение устойчивости тканей плода 

к гипоксии [3, 5]; Е 
„ снижение риска кровоизлияний в мозго- 

вую ткань у ребенка (энергетическая 

поддержка клеток). 
Ежедневная потребность в магнии для 
женщин составляет 300 мг, во время бере- 
менности этот показатель возрастает до 
450 мг/сут. Дефицит магния во время бе- 
ременности может возникать вследствие 
нескольких причин. 

Один из факторов — недостаточное по- 
ступление с пищей вследствие несбалан- 
сированного питания (рафинированная 
пища, газированные напитки, легкоусвоя- 
емые углеводы, мягкая вода). Кроме того, 
возможны нарушения всасывания магния 
при заболеваниях желудочно-кишечного 
тракта. Повышенное выведение ионов 
магния из организма, также приводящее к 
дефициту магния, встречается при систе- 
матическом употреблении слабительных 

и диуретиков, а также при почечной пато- 
| логии. Группу риска составляют также 
| женщины с экстрагенитальной патологи- 
] ей — диабетом, гипертиреозом, гипопара- 
тиреозом, заболеваниями сердца, гипер- 
тонической болезнью. Женщинам с по- 
добными заболеваниями целесообразно 
профилактическое назначение препара- 
тов магния для предотвращения магние- 
вого дефицита. 
| Дефицит магния сопровождается раз- 

личными клиническими симптомами: со 
стороны нервной системы — депрессия, 
раздражительность, тревожность, бессон- 
| ница, головные боли, атаксия, общая сла- 

боеть; со стороны сердечно-сосудистой сис- 
темы — боли в области сердца, наклон- 
ность к гипертензии, тахикардии, аритмии, 
экстрасистолии; нарушения со стороны 
системы пищеварения — дисфагия, спас- 
тические боли в кишечнике, запоры. 

Кроме того, возможны судороги, мы- 
шечная слабость, тремор, подергивания 


мы 
| штц [7]. У беременных женщин одним из вынашивания выявлена у 27% женщин, 
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симптомов дефицита о 
е 


вышенный тонус матки, отмене 1. 
высокий риск развития нефропатии Олее 
По нашему мнению, необходимо по 
зовать препараты магния у следую 
групп пациенток: их 
= у пациенток с угрозой пре 

ной беременности; 
„ при дефиците магния, проявляющемся 
клинически; | 
" при наличии в анамнезе невынашива. 
ния беременности, нефропатии: 
= при многоплодной беременности, анато- 
мических аномалиях матки; 
= у женщин с экстрагенитальной патоло- 
гией — гипертонической болезнью, за- 
болеваниями сердца, гипертиреозом, са- 
харным диабетом, гипопаратиреозом, 
почечной патологией, синдромами маль- 
абсорбции, спастическими запорами. 
В клинике профилактики и терапии невы- 
нашивания беременности НЦ АГ и 
ПРАМН препарат Магне В6 применяется 
как базисная терапия с 1995 г. вне зависи- 
мости от патогенетических механизмов 
привычного невынашивания беременнос- 
ти. Магне Вб содержит органическую 
соль — магния лактат (таблетки 48 мг Ме 
вместе с витамином В, — 5 мг), магния 
лактат и магния пидолат (ампулы 100 мг 
М вместе с витамином В; — 10 мг). Мы 
использовали суточную дозу препарата — 
4 таблетки в день (по 2 таблетки 2 раза в 
день либо 1 таблетка утром, 1 таблетка 
днем и 2 таблетки на ночь). Возможно при- 
менение препарата с ранних сроков бере- 
менности, особенно у пациенток с выра- 
женным болевым синдромом и высоким 
уровнем тревожности. 
Под наблюдением находилось 200 паци- 
енток с привычным невынашиванием бе- 
ременности различного генеза. Средний 
возраст пациенток составил 31 = 1,7 года. 
В анамнезе от 2 до 12 самопроизвольных 
прерываний беременности, в среднем 
3,4 на пациентку. Лишь у 5,9% женщин в 
анамнезе были своевременные роды, г. 
толькоу 2,7% из них были живые дети. ГИ- 
перандрогения как ведущий фактор не 
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антифосфолипидный синдром и сенсиби- 
| лизация к ХГЧ — у 42%, истмико-церви- 
кальная недостаточность — у 32%, совме- 
стимость по системе НГА — у 5,9%, осо- 
бенности кариотипа супругов — в 7% слу- 
чаев. Методом подбора пар из архивного 
материала отделения за 1994 год выбраны 
200 пациенток с аналогичными данными 
по возрасту, паритету, причинам и срокам 
прерывания беременности. Проводился 
сравнительный анализ включения в ком- 
плексную терапию препарата Магне В6. 

В результате обобщения опыта по при- 
менению препарата Магне Вб в составе те- 
рапии получены следующие результаты: 
„ у 65% — быстрая нормализация тонуса 

матки; 

у 85% женщин — нормализация сна, 

снижение тревоги, беспокойства; 

уменьшение сроков пребывания в ста- 
ционаре с 14,5 до 9,1 койко-дня; 
снижение частоты гипотрофии плода на 

10%; 

у пациенток не отмечено тяжелой неф- 

ропатии; 

нормализация работы кишечника у всех 

женщин. 

Побочный эффект в виде диареи наблю- 
дался у 1% женщин. 

Кроме того, применение препарата Маг- 
не Вб позволило у многих пациенток со- 
кратить дозы и длительность использова- 
ния бета-миметических средств, свести к 
минимуму тахикардию как побочный эф- 
фект от токолитической терапии. Процент 
вынашивания беременностей составил 
97,19. 

Таким образом, Магне Вб является эф- 
фективным средством лечения угрозы 
прерывания беременности наряду с этио- 
патогенетическими методами у женщин © 
привычным невынашиванием. Препарат 
обеспечивает оптимальный уровень кле- 
точного метаболизма, адекватно расслаб- 
ляет мускулатуру матки, действует как 
мягкий транквилизатор. Магне Вб может 


быть рекомендован для широкого приме- 
нения в стационарных и амбулаторных ус- 
ловиях как самостоятельное средство, 
а также как препарат, потенцирующий 
другие методы лечения у пациенток с при- 
вычным невынашиванием беременности. 
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РЕФЕРАТИВНЫЙ ОБЗОР 


% 
% 


и бесплодии 


Невынашивание беременности, безуслов- 
но, является одной из главных проблем 
современного акушерства. Ее частота в 
популяции колеблется от 10 до 20—25%, 
а в группе беременных после экстракор- 
порального оплодотворения (ЭКО) дости- 
тает 30%, причем половина всех случаев 
приходится на срок до 12 недель гестации 
[1]. Не менее 15% всех подтвержденных 
беременностей завершаются спонтанным 
абортом. По крайней мере, один спонтан- 
ный аборт возникает у каждой четвертой 
беременной. Привычным невынашивани- 
ем беременности страдают около 1% жен- 
щин. Риск невынашивания беременности 
после трех повторных самопроизвольных 
выкидышей достигает 55%. Больные с 
привычным невынашиванием представ- 
ляют собой группу риска по развитию фе- 
топлацентарной недостаточности, гипо- 
трофии и хронической внутриутробной 

гипоксии плода. В то же время клиниче- 

ский опыт показывает, что при предвари- 

тельном обследовании, своевременно про- 

веденном адекватном лечении и тщатель- 

ном мониторинге гестационного процесса 

У женщин с привычным невынашиванием 

в 98% случаев рождаются доношенные 

жизнеспособные дети [2]. 

Наиболее частая причина самопроиз- 
вольного прерывания беременности, осо- 
бенно в Г триместре, — нарушения гормо- 
нального фона. В основе привычной потери 
беременности могут лежать разнообраз- 
ные факторы, однако при обследовании вне 
беременности у 85% женщин с этой патоло- 
гией выявляют наличие неполноценной 
лютеиновой фазы (НЛФ) [3], В 64—89% 
случаях основным патогенетическим меха- 
низмом невынашивания беременности яв- 
ляется недостаточность прогестерона [4]. 

Прогестерон играет очень важную роль 


в организме женщины. Еще до наступле- 


Применение Утрожестана | 
при невынашивании беременности 


ния беременности он вызывает дециду- 
альную трансформацию эндометрия, пол. 
готавливая его к имплантации оплодотьо, 
ренной яйцеклетки, а в период тестации 
способствует росту и васкуляризации ми. 
ометрия, снижает возбудимость матки, 
подавляет тканевые иммунологические 
реакции и пр. 
В настоящее время накоплено достаточ- 
но много данных, свидетельствующих о 
том, что прогестерон имеет большое значе- 
ние в нормализации иммунного ответа на 
ранних стадиях беременности. В присутет- 
вии достаточного количества прогестерона 
активируемые лимфоциты вырабатывают 
прогестерон-индуцированный блокиру- 
ющий фактор (ПИБФ), оказывающий ан- 
тиабортивное действие. При низком содер- 
жании прогестерона продукция ПИБФ 
снижается. В этих условиях иммунный 
ответ матери на трофобласт сдвигается В 
сторону лимфокин-активированных кил- 
леров и Т-хелперов 1 типа, что приводит к 
образованию преимущественно провоспа- 
лительных цитокинов. Последние не толь- 
ко оказывают прямое эмбриотоксическое 
действие, но и ограничивают инвазию тро- 
фобласта, нарушая его нормальное форми- 
рование. Кроме того, избыточное количест- 
во провоспалительных цитокинов спосоо- 
ствует активации протромбиназы, что 
приводит к тромбозам, инфарктам трофо- 
бласта и его отслойке и в конечном итоге — 
выкидышу в 1 триместре. В случае сохра- 
нения беременности формируется первич- 
ная плацентарная недостаточность. 
Значение, которое имеет прогестерон Е 
патогенезе невынашивания беременно- 
сти, обусловливает и его место в терапии 
данной патологии — лечение угрожа- 
ющего аборта в 1—П триместрах должно 
быть направлено прежде всего на воспол 
нение недостатка прогестерона. 
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Глава 34. Воспалительные 


Терапия антигистаминными ЛС 
С целью снижения риска развития аллер- 
тических реакций на противомикробные 
ЛС, а также более быстрого устранения 
клинических проявлений заболевания 
(зуда, отечности и т.д.) используют анти- 
тистаминные ле: 
| Клемастин внутрь 0,5 мг 2 р/сут, 
3—10 сут (детям старше 6 лет.) или 
Лоратадин внутрь 5 мг или 5 мл 
сиропа 1 р/сут (детям в возрасте 
212 лет) или 10 мг 1 р/сут 
(детям старше 12 лет), 8—10 сут 
или, 
| Фексофенадин внутрь 30 мг 2 р/сут 
(детям 6—11 лет) или 120 мг 
1 р/сут (детям старше 12 лет), 
8— 10 сут или 
Хлоропирамин внутрь 6,25 мг 3 р/сут 
(детям до 12 мес), или, 8,33 мг 
3 р/сут (детям 1—6 лет), или 
12,5 мг 3 р/сут (детям 7—14 лет), 
6—10 сут. 


Иммуномодулирующая терапия, 
витаминотерапия 
Показания к иммуномодулирующей те- 
рапии: 
наличие множественных очагов хрони- 
ческого воспаления; 
частые обострения хронических очагов 
воспаления; 
вялое или латентное течение хрониче- 
ских воспалительных заболеваний; 
частые острые респираторные вирус“ 
ные инфекции (более 3—4 р/ год); 
субфебрилитет; 
отсутствие клинического эффекта от 
проведения адекватной стандартной 
терапии. 
Как правило, се целью иммунокоррекции 
у детей применяют ЛС интерферонов: 
Интерферон альфа-25 во влагалище 
150 000 МЕ (1 свеча) 2 р/суть 5 сут, 
2—3 курса с интервалом 5 сут. 
Возможно также использование расти- 
тельных ЛС с адаптогенным, иммуномо- 
дулирующим, общетонизирующим дей“ 
ствием и витаминов: 
Женьшеня экстракт внутрь 
15—20 капель 1 р/суть 20—30 сут 
или 


заболеван 
ЗС олевания вульвы и влагалища у девочек 


Лимонника плод, настойка, внутрь 


15—20 капель 1 р/сут, 20—30 сут 
или 

| Элеутерококка корневища и корни, 
экстракт, внутрь 15—20 капель 
1р/сут, 15—20 сут 


Поливитамины внутрь 1 табл./ 
капсула 1 р/сут, 30 сут. 


Восстановление нормальной 
микрофлоры влагалища 
После окончания курса антибактериаль- 
ной терапии показано применение ЛС, 
восстанавливающих нормофлору влага- 
лища: 
| Бифидобактерии бифидум внутрь 

10 доз/суть, 10—15 сут 
| (у девочек дотубертатиного возрас- 
| та ) или 
| Лактобактерии ацидофильные 
| во влагалище 1 свеча на ночъ, 
| 10—12 сут (у девочек пубертатно- 
| го возраста). 


Атопический вульвовагинит 


Терапия антигистаминными ЛС 
Основу лечения атопического вульвова- 
гинита составляют антигистаминные лс: 
Лоратадин внутурь 5 ме ии 5 мл сиропа 
1 р/суть (детям в возрасте 
212 лет) или 10 мг 1 р/сут 
(детям старше 12 лет), 8—10 сут 
или 
Фексофенадин внутрь 30 мг 2 р/сут 
(детям 6—11 лет) или 120 мг 
1 р/сут (детям старше 12 лет), 
8— 10 сут или 
Хифенадин внутрь 5 мг р/сут 
(детям до 3 лет), или 10—15 мг 
3 р/сут (детям 3—7 лет), 
или 15—25 мг 3 р/сут (детям 
старше 7 лет), 5—7 сут 
или 
Хлоропирамин внутрь 6,25 мг 3 р/сут 
(детям 00 12 мес), или 8,33 мг 
3 р/сут (детям 1—6 лет), или 
12,5 ме 3 р/сут (детям 7—14 лет), 
6— 10 сут. ев 


РАЗДЕЛ И. КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ. 


Терапия тлюкокортикоидными 


и 
Се ваы противоаллергического эф- 
фекта и оказания противовоспалительно- 
го действия используют ГЕС: 
Бетаметазон, мазь, обрабатывать 
вульву 1 р/сут, 5—7 сут или 
Гидрокортизон бутират, мазъ, 
обрабатывать вулъву 1 р/сут, 
5—7 сут или 
Триа.мцинолон, мазъ, обрабатывать 
вульву 1 р/сут, 5—7 сут. 


Терапия антисептиками 
и антибактериальными ЛС 
Одновременно назначают антисептиче- 
ские ЛС для местного применения: 
Алюминия ацетат, обрабатывать 
вульву и влагалище 1 р/суть 
5—7 сут или 
Кора дуба, отвар, обрабатывать вульву 
и влагалилце 1 р/сут, 5—7 сут или 
Этакридин, 0,1% водный р-р, 
’ обрабатывать вульву и влагалилце 
| 1 р/сут, 5—7 сут. 
Антибактериальная терапия целесооб- 
разна при атопическом вульвовагините, 
осложненном пиодермией (обязательно 
определение чувствительности выявлен- 
ной микрофлоры к противомикробным 
средства): 
Амоксициллин внутрь 20—40 мг/кг 
2 р/сут, 5—7 сут или 
| Ампициллин внутрь 12,5—25 ме /кг 
4 р/сут (детям. с массой тела, ‚менее 
20 кг) или 200 мг4 р/сут (детям 
с массой тела более 20 кг), 5—7 сут 
‘или 
Доксициклин, внутрь 4 мг/кг 1 р/сут 
в 1-й день, затем 2 мг/кг 1 р/суть 
5—7 сут (детям, старше 8 лет 
| _ шс массой тела более 50 ке) или 
Линкомицин внутрь 30—60 мг/кг/сут 
в 2—3 приема (детям младше 14 лет.) 
или 0,5 г3 р/сут (детям старше 
14 лет), 5—7 сут или 
Мидекамищин, внутрь 
20—40 мг/кг/сут в 3 приема 
(детям с массой тела менее 30 кг) 
или 1,2 г/сут в 3 приема (детям 
с массой тела более 30 кг), 
или 


5—7 сут 


Оксациллин внутрь 12,5—25 мг/ 
4 р/сут (детям до 6 лет) и 
или 0,25—0,5 г4 р/сут (детям 
старше 6 лет), 5—7 сут иди 

Хлорамфеникол внутрь 60 мг /ко с 
в 3—4 приема (детям до 8 лет) ты 
200—300 ме 3—4 р/сут (детям, 
старше 8 лет), 5—7 сут. 


Энзимотерапия 
В комплексном лечении атопическото 
вульвовагинита используют также пи_ 
щеварительные ферменты: 
Панкреатимн внутфь 1 табл. 3 р/сут, 
20—30 сут, или, 
Панкреатин/ желчи компоненты, / 
гемицеллюлаза внутрь 1 драже 
3 р/сут, 20—30 сут. 


Иммуномодулирующая терапия 
Иммуномодулирующая терапия при 
обычном неосложненном течении атопи- 
ческого вульвовагинита не назначается. 


Кандидозный вульвовагинит 


Противогрибковая терапия 
Лечение кандидозного вульвовагинита 
заключается в назначении противогриб- 
ковых ЛС: 
Кетоконазол во влагалилце 400 мг 
(1 свеча — после 12 лет, 17 свечи — 
до 12 лет.) 1 р/сут, 3—5 дней или 
Натамицин внутрь 100 мг 4 р/сут, 
5—7 сут или во влагалище 100 мг 
(1 свеча — после 12 лет, 1/р свечи — 
до 12 лет) 1 р/сут, 6 сут или 
Нистатин внутфь 250 000 ЕД4 р/сут 
или во влагалище 250 000 ЕД (1 свеча) 
1 р/сут, 7 сут или 
Флуконазол внутрь 3 мг/кг 1 р/сут, 
5—7 сут. 


Восстановление нормальной 
микрофлоры влагалища 
После окончания курса противогрибковой 
терапии показано применение ЛС, восста- 
навливающих нормофлору влагалища: 
Бифидобактерии бифидум внутрь 
10 доз/сут, 10—15 сут (у девочек 
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‚  допубертатного возраста) 

| щи 

| Лактобактерии ацидофильные 

|  вовлагалилце 1 свеча на ночь, 

| 10—12 сут (у девочек пубертатного 
| возраста). 


Вульвовагинит при ГлИСТНоОЙ 


инвазии 

Фармакотерапию осуществляют в рам- 

ках лечения основного заболевания: 

| Левамизол внутуръ 2,5 мг/кг, 

однократно или 

' Мебендазол внутрь 25—50 мг, 
однократно (детям 2—10 лет) ‘или 
100 мг, однократно (детям старше 
10 лет) или, 

Пирантел внутрь 250 мг, однократно 
(детям 2—6 лет), или 500 мг, одно- 
кратно (детям 6—12 лет), или 750 мг, 

| однократно (детям старше 12 лет). 

Лечение хронического вульвовагинита 
прежде всего заключается в ликвидации 
основного экстрагенитального очага ин- 


фекции. 


Оценка эффективности лечения 


Основной критерий эффективности лече- 
ния — исчезновение клинических прояв- 
лений заболевания, нормализация влага- 


ия вульвы и влагалища у девочек 


лищного микроциноза 


е. 
татного периода. оВАВАЬВЕь 


Осложнения 
и побочные э. 
лечения чфриты 


Проведение антибактериальной терапии 
без одновременного применения антигис- 
таминных ЛС может привести к разви- 
тию аллергических реакций. 


Прогноз 


Прогноз благоприятный. 
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заболевания органов малого таза 


у девочек 


К Е НЕЕ ЕВ 
Указатель описаний ЛС 


Антигистаминные ЛС 
Кетотифен 
Клемастин 
Лоратадин 
Хлоропирамин 
Иммуномодуляторы 
Интерферон альфа-26 
ВИО ны ыы 941 
Метилглукамина акридонацетат 
Системные энзимы 
ВОВ ее я 942 


НПВС 
Диклофенак 
Вольтарен! ‚еее ль ый 943 
Индометацин 
Нимесулид 


Противогрибковые ЛС 

Итраконазол 
НСО иона ь 1022 

Нистатин 

Флуконазол 
Иа еьк а 952 
Медофлюкон .... й 
ИОВ ко М: 990 


Противомикробные ЛС 
Амоксициллин 
Флемоксин Солютаб. 
'Амоксициллин/клавуланат 
аа ыыы 1008 
Ранклав 
Гентамицин 
Доксициклин 
Юнидокс Солютаб........... 1054 
Имипенем/циластатин 
Кларитромицин 
Клабакс .. 
Клацид СР 
Клеримед ......... 3 
ром бе О 1044 
Клиндамицин 
Клиндацин .................. 975 
Меропенем 
Метронидазол 
Рокситромицин 
Роксид 
Спирамицин 
Ровамицинр ................ 1019 
Цефепим 
Цефотаксим 
Цефтриаксон 
Эритромицин 
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Сальпингит — воспаление маточной трубы, 
нередко приводит к ее заращению. 

Гидросальпинкс — скопление жидкости в полости 
маточной трубы при заращении ее маточной части и 
ампулы после перенесенного сальпингита. 

Пиосальпинкс — скопление гноя в маточной трубе 
при сальпингите, обусловленное заращением ампулы 
и маточной части трубы. 

Тубоовариальное образование — воспалительный 
конгломерат, включающий яичник и маточную трубу. 


которое 


Эпидемиология 


Воспалительные заболевания внутренних половых 
органов у девочек — актуальная проблема детской ги- 
некологии. В основном в патологический процесс во- 
влекаются маточные трубы, реже — яичники. 

В структуре гинекологических заболеваний у дево- 
чек сальпингиты составляют около 18%. 

Развитию воспалительного процесса в органах ма- 
лого таза способствуют: 
= очаги хронической инфекции (тонзиллит); 
= охлаждение; 
= острые респираторные вирусные инфекции; 
= ослабление иммунной системы организма. 


еее еек 
Классификация 


Согласно Международной статистической классифи- 
кации болезней и проблем, связанных со здоровьем, 
10-го пересмотра выделяют: 

" сальпингиты и оофориты (включая абсцессы маточ- 
ной трубы, яичника, тубоовариальный абсцесс, пио- 
сальпинкс, сальпингоофорит): 

— острый сальпингит и оофорит; , 

— хронический сальпингит и оофорит (включая ги 
дросальпинкс); 

— сальпингит и оофорит неуточненные; 
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воспалительные болезни матки, кроме 

шейки матки (включая эндо(мио)мет- 

рит, метрит, миометрит, пиометру, аб- 

сцесс матки): 

— острая воспалительная болезнь матки; 

— хроническая воспалительная болезнь 
матки; 

— воспалительная болезнь матки не- 
уточненная. 


Этиология и патогенез 


Этиологическим фактором воспалитель- 

ных заболеваний органов малого таза у 

девочек наиболее часто являются следу- 

ющие микроорганизмы: 

„ Езпетста сой; 

„ бар Л ососсиз аитеиз; 

„ представители семейства Мусор1азта- 
тасеае; 

„ микроорганизмы рода Васфетойаез; 

„ СМатуу а таспотай$. 

Нельзя забывать и о вероятности тубер- 

кулезного поражения. 

У девочек, в отличие от взрослых жен- 
щин, воспалительные заболевания орга- 
нов малого таза развиваются вторично. 

У девочек, которые не живут половой 
жизнью, в основном встречаются сальпин- 
титы; сальпингоофориты бывают значи- 
тельно реже; изолированно оофориты 
практически не встречаются. 

Сальпингит может быть следствием 
перехода воспалительного процесса с ор- 
танов брюшной полости на маточную 
трубу. Довольно часто сальпингиты у де- 
вочек возникают после гнойного аппен- 
дицита (воспалительные изменения в при- 
датках матки обнаруживаются у 12— 
68% пациенток при апнендэктомии, у 91% 
пациенток — в правых придатках, 
У 9% — в левых). 

Кроме того, следствием гнойного аппен- 
дицита могут быть тубоовариальные об- 
разования. 

Распространению инфекции по органам 
брюшной полости способствует характер- 
ное для детей недоразвитие сальника, бла- 
тодаря чему не происходит ограничения 
острого воспалительного процесса, напри- 
мер острого аппендицита. 


заболевания органов малого таза у девочек 


“. 
у ровообращения в трубе 

в результате перекрута гидатиды трубы, 
самой трубы или кисты яичника. 

Развитию эндометритов у детей может 
способствовать снижение реактивных 
свойств организма на фоне переохлажде- 
ния, воздействия стрессовой ситуации и 
других факторов при наличии очагов 
хронической инфекции (хронический 
тонзиллит, колит, вульвовагинит и т.д.), 
длительных кровянистых выделений из 
половых путей, а также ЗППП, зараже- 
ние которыми может происходить внут- 
риутробно или при нарушении гигиени- 
ческих норм. 


Клинические признаки 
и симптомы 


Для сальпингита характерны следующие 

клинические проявления: 

„ боли внизу живота с одной или двух 
сторон; 

„ бели; 

„ возможны нарушения менструального 
цикла (как по типу олигоменореи, так и 
полименореи и дисменореи). 

Клинические проявления острого саль- 

пингита включают: 

„ резкое нарастание интенсивности болей; 

„ повышение температуры тела; 

„ лейкоцитоз; 

„ повышение СОЭ; 

„ метеоризм, симптомы раздражения брю- 
шины (непостоянно). 

При эндометрите девочку могут беспоко- 

ить выделения из половых путей, обиль- 

ные менструации, переходящие в крово- 
течения, подъем температуры тела. 


агноз и рекомендуемые 
клинические исследования 


Диагностический минимум при подозре- 

нии на воспалительные заболевания орга- 

нов малого таза: 

„ дробная термометрия (измерение тем- 
пературы тела каждые 3 ч); : 

„ клинический анализ крови; 


КОМЕНДАЦИИ я Е = аж. 


РАЗДЕЛ И! КЛИНИЧЕСКИЕ РЕ! 


вного 
„ определения уровня С-реакти 


белка в сыворотке крови; 


ного статуса; 
оценка иммун; Г 
< 9 псследования влагалищного отделя 


Е 
мого для определения флоры 2 ее чу 
биотикам; 


ствительности к анти 

„ ПЦР-диагностика ЗИ о 

„ бимануальное ректоабдоминальное 
следование (если девушка живет поло- 
вой жизнью — вагинальное исследова- 
ние); 

„ УЗИ органов малого таза; 

„ МРТ органов малого таза (в сложных 
клинических ситуациях, например для 
дифференциальной диагностики тубо- 
овариального образования и опухоли 
яичника). 

При сальпингите и оофорите ректоабдо- 

минальное исследование позволяет вы- 

явить пастозность в области придатков 
матки, болезненность при пальпации 

(резкую при остром воспалительном про- 

цессе), спайки в области придатков (ха- 

рактерны для хронического процесса). 

Для тубоовариального образования ха- 
рактерно наличие в области придатков ма- 
лоподвижного образования без четких 
контуров, чувствительного при пальпации. 

При эндометрите матка может быть 
чувствительна при пальпации, несколько 
увеличена в размерах и иметь мягкова- 
тую консистенцию. 

Показания к лечебно-диагностической 
лапароскопии: 


„= положительн: 

р ые перитонеальные симп- 
= наличие тубоова: 
= неэффективнос 

рапии. 


риального образования; 
ть консервативной те- 


Аифференциальный Аиагноз 


Ди 


ном процессе 


"= острым аппендицитом: 
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= перекрутом кисты яичника 
ков; Или при 
„ пороками развития влагалиц 
р. р. ` а, с 
вождающимися нарушение “Опр. 
менструальной крови; оттока 
„ острым пиелонефритом; 
При хроническом воспалит 
цессе дифференциальную 
необходимо проводить со 
заболеваниями: 
„ дисменореей; 
„ эндометриозом; 
„ варикозным расширением вен Мадот 
таза; 
„ объемными образованиями придатков 
(кисты, кистомы). 


ельном п 
дИатНОетин, 

с К 
еДУЮщици 


Клинические рекомендации 


Лечение воспалительных заболеваний 
органов малого таза проводят в стацио- 
нарных условиях. 

В комплекс лечебных мероприятийв 
различных комбинациях могут быть 
включены: 

" антибактериальная терапия (при 0ст- 
ром процессе и неизвестном этиологи- 
ческом факторе — комбинация не- 
скольких ЛС); 

= дезинтоксикационная терапия; 

" противогрибковые и антигистаминные 
ЛС, НПВС, иммуномодуляторы, сис- 
темные энзимы; 

= гормональная терапия; 

= физиотерапия. 

Дозу ЛС подбирают с учетом возраста ре- 

бенка, массы тела и выраженности кли” 

нической симптоматики. В 
При выявлении гнойных образований 

обязательно хирургическое лечение (в с0- 

временных условиях методом выбора ЯВ” 
ляется лапароскопия). 

Физиотерапия при острых сальп 
тах и сальпингоофоритах включает: "т 
= воздействие переменным Матни 

полем/электрофорез кальция — В °° 

рый период (до ликвидации отека); р 
" затем воздействие ультравысокоче 

тотными токами/электрофорез цинк ве 

При хронических процессах физиотеР 

пия может являться альтернативой ыы 


ингиИ- 


макотерапии (если в остром периоде или 
периоде обострения проводилась адек- 
ватная лекарственная терапия, в тм. ан- 
тибактериальная). 

Кроме того, воздействие преформиро- 
ванными физическими факторами — 
практически единственный эффективный 
метод консервативного лечения при спаеч- 
ном процессе в полости малого таза, сопро- 
вождающем воспалительные заболевания. 

Применяют следующие методики: 

„ воздействие переменным магнитным 
полем; 

„ воздействие ультравысокочастотными 
токами; 

„ электрофорез цинка, салициловой кис- 
лоты, йода. 


Острый сальпингит 
и сальпингоофорит 


Противомикробная терапия 
Основной метод лечения — антибактери- 
альная терапия: 
Гентамицин в/м 1,5 мг/кг/сут 

в 2—3 введения, 71—10 сут 


Клиндамицин в/м. 10—40 мг/кг/сут 
в 3—4 введения, 7—10 сут 


Амоксициллин /клавуланат внутрь 
375 ме 3 р/сут, 7—10 сут или 

Цефтриаксон в/в или в/м 40—80 мг/кг 
1 р/сут, 5 сут или 

Цефотаксим в/в илив/ м 50— 
100 мг/кг/суть (в тяжелых случаях 
150—200 мг/кг/сут) в 3—4 введения, 
7—10 сут 


Гентамицин в/м 1,5 мг/кг/сут 
в 2—3 введения, 7—10 сут 


Метронидазол в/в 7,5 мг/кг 3 р/суть 
7—10 сут 


Цефепим в/в илив/ м 0,5—12г 
2—3 р/сут, 7—10 сут или 
_| Цефтуриаксон в/в или в/м 40—80 мг/кг 


+ Тр/сут, 7—10 сут 
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р 1оолевания органов малог! та 
за ус 


+ 


| Доксициклин внутрь 2—4 мг/кг/сут 


в 2 приема, 7—10 сут 
или! я 
Имитенем/ циласталтин в/в 
30—60 мг/кг/сут в 3—4 введения, 
7— 10 сут или, 
Меротенем в/в 20—40 мг/кг/сут 
в 3 введения, 7—10 сут 


Доксициклин внутрь 2—4 мг/кг /сут 
в 2 приема, 7— 10 сут или 
Кларитромицин внутирь 7,5—15 мг /кг 
2 р/сут, 7—10 сут или 
Рокситромищин внутрь 5 мг/кг/сут 
в 2 приема, 7— 10 сут или, 
Спирамицин внутрь 
150 000 МЕ/кг/ суть в 2 приема, 
7— 10 сут. 
Для профилактики развития кандидо- 
за антибактериальные ЛС применяют 
вместе с противогрибковыми средствами: 
Итраконазол внутуь 100 мг 2 р/сут, 
3 суть (за 5 дней до окончания приема 
антибиотиков) ‘или 
Нистатин внутрь 250 000—500 000 ЕД 
4 р/суть, 7—10 сут или 
Флуконазол внутрь 3—12 мг/кг/сут, 
однократно. 


Противовоспалительная терапия 
Противомикробную терапию целесооб- 
разно сочетать с применением НПВС: 
Диклофенак внутфъ 0,5—2 мг/кг/сут 
в 2 приема или в прямую кишку 50 мг 
1 р/сут, 7 сут или 
Индометацин внутрь 
1,5—2,5 мг/кг/сут в 3—4 приема, 
7 сут (детям старше 12 лет) или 
Нимесулид внутрь 50—100 мг 2 р/сут, 
7 сут. 


Терапия 

антигистаминными средствами 

и иммуномодуляторами 
Одновременно назначают антигистамин- 
ные ЛС и иммуномодуляторы, которые 
используют строго по показаниям: 


А 
\При наличии пельвиоперитонита/септиче- 
ских состояниях. 
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(ОМЕНДАЦИИ 
`КИЕ РЕКОМЕНДА! 

Е ЛИНИЧЕСКИ 

РАЗДЕЛ И. К 


рь 0,5 мг2 р/сут (де- 


ит. 
| Кетотифен вну 
ны с массой тела менее 30 кг) или 


1 мг или 5 мл сиропа 2 р/сут ры 
с массой тела более 30 кг), 10 сут мл 
Клемастин внутфь 0,5 мг 2 р/сут 
(детям младше 12 лет), или 1 мг 
2 р/сут (детям старше 12 лет), или 
в/м илив/в 2 мл2 р/сут (детям 
6—12 лет), 10 сут или 
Лоратадин внутрь 5 мг ии 5 мл сиропа 
1 р/сут (детям в возрасте 
2— 12 лет) или 10 мг или 10 мл сиропа 
1 р/сут, 10 сут или 
Хлоропирамин внутрь 6,25 мг 2 р/сут 
(детям. младше 12 мес), или 8,33 мг 
2 р/сут (детям в возрасте от 1 года 
до 6 лет), или 12,5 мг 2 р/сут (детям 
в возрасте 7—14 лет), 10 сут 


Интерферон альфа-26 впрямую кишку 
150 000 ЕД (1 свеча) 2 р/сут, 15 сут 
‘или 

'Метилглукамина акридонацетат, 

внутрь 0,3 г илив/ м 0,25 г на 1,2, 4, 6, 

11, 14, 17, 20, 23, 26 и 29-е сут или 


Системные энзимы 3—5 табл. 3 р/сут, 
90 3—6 мес. 


Инфузионная терапия 

При выраженной интоксикации назнача- 
ют солевые и коллоидные растворы, вос- 
станавливающие объем циркулирующей 
крови, ее электролитный состав и осмоти- 
ческие свойства. Объем инфузии в боль- 
шинстве случаев ограничивается 2 л. 


Хронический сальпингит 
и сальпингоофорит 


Уилли, внутрь 25—50 
83 приема, 7—10 сут ре 


| Доксициклин внут 


ръ2—4 
82 приема, 7—1 и 


Икг/с т, 
0 сут Е 
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или 


| Метронидазол внут, 
в 4 приема 


РЗ жен, 
ут ] 
+ | 
| Эритромицин внутрь 30 и й 
| в2-—4 приема, 2 сут 
Гормональная терапия 
При острых и хронических Заболев, 
ях органов малого таза вс лучае рн 
ния менструального цикла назначаю” :4 
мональную терапию. т 
Выбор того или иного мето 
нальной терапии определяется ИДУ 
нарушения менструального цикла, ет. 
рогенной насыщенностью пациентки, 
результатами гистологического исследо. 
вания соскоба эндометрия. 
При гипоэстрогенных МКИП назнача- 


ются ЛС, содержащие натуральные эст- 
рогены: 


Да гормо. 


Эстрадиола валерат внутрь 2 мг 
1Тр/сут с 5-го по 13-й день менстру- 
ального цикла, 6—12 мес 


Эстрадиола валерат /левоноргестрел 
внутрь 2 мг/0,15 мг 1 р/сутс 14-го 
по 25-й день менструального цикла, 
6—12 мес 

или 

Эстрадиола валерат внутрь 2 мг 
1р/сут с 5-го по 15-й день менстфу- 
алъного цикла, 6—12 мес 


Эстрадиола валерат / медрокситрогес- 
‘терон внутрь 2 мг/ 10 мг 1р/сут 
с 16-го по 25-й день менструального 
цикла, 6—12 мес 


Эстрадиола валерат внутрь 2 мг 
1 р/сут с 5-го по 15-й день менстру” 
ального цикла, 6—12 мес 


Эстрадиола валерат,/ ципротерон 
внутрь 2 ме/ 1 мг 1 р/сут с 16-го 
то 25-й день менструального цикла, 
6—12 мес. | 
При нормальном или повышенном > 
держании эстрадиола в сыворотке ии. а 
ЛС выбора являются гестагены или КП" 
Дидрогестерон внутфь 10 иг 
2—3 р/суть с 16-го по 25-й день 


Глава 335. 
. Воспалительные заболевания органов малого таза у девочек 


менструального цикла, не менее 
3—4 мес или 
Прогестерон внутрь 100 мг 2—3 р/сут, 
с 16-го по 25-й день менструального 
цикла, не менее 3—4 мес или 
Этинилэстрадиол / гестоден внутрь 
| 30 мкг/75 мкгс 1-го по 21-й день 
| менструального цикла, 3 мес или 
| Этинилэстрадиол /дезогестрел внутрь 
30 мкг/ 150 мкг 1 р/сут с 1-го 
|  1021-й день менструального цикла, 
| 3 мес млм 
| Этинилэстрадиол /левоноргестрел 
внутрь 30 мкг/ 150 мкг с 1-го 
' 021-й день менструального цикла, 
3 мес. 

Через 3 месяца приема низкодозных 
КПК возможно назначение микродозных 
КПК: 
| Этиинилэстрадиол /гестоден внутрь 
| 20 мкг/Т5 мкг 1 р/сутс 1-го то 

21-й денъ менструального цикла, 
6—12 мес или 
| Этинилэстрадиол /дезогестрел внутрь 
20 мкг/ 150 мкг 1 р/сут с 1-го по 
21-й день менструального цикла, 
6—12 мес. 


Оценка эффективности лечения 
а к ОН вай 


Критерии эффективности лечения: 

= исчезновение характерных клинических 
симптомов заболевания; 

„ нормализация клинико-лабораторных 
показателей. 


боем НИНИ =" — 
Осложнения и побочные эффекты 
лечения 


ВНИИ ЗА И Е ыы 


При нерациональной антибактериальной 
терапии могут возникнуть осложнения, 


17—1702 


типичные для того или иного антибиотика 
или группы антибиотиков. 


Ошибки и необоснованные 
назначения 


Необоснованны следующие назначения: 

= консервативная терапия при симпто- 
мах острого живота, наличии гнойных 
образований придатков матки; 

= непроведение гистероскопии и диагнос- 
тического выскабливания полости мат- 
ки при ультразвуковой картине гипер- 
плазии эндометрия; 

= применение ЛС (наиболее часто анти- 
биотиков) без учета индивидуальной 
непереносимости (возможно возникно- 
вение аллергической реакции вплоть до 
анафилактического шока). 


Прогноз 


Несвоевременная диагностика и неадек- 
ватная терапия воспалительных заболе- 
ваний органов малого таза у девочек мо- 
гут привести в дальнейшем к нарушению 
репродуктивной функции и явиться при- 
чиной бесплодия. 
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РАЗДЕЛ П. КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 


В 


Глава 36. Вторичная аменорея 


у девочек 


ПЕ 0. 
Указатель описаний ЛС 


Агонисты дофаминовых 

рецепторов 

Бромокриптин 

Каберголин 

Хинаголид 

Биогенные стимуляторы 

Маточное молочко 

Витамины 

Пиридоксин 

Поливитамины 

Тиамин 

Гестагены 

Дидрогестерон 
ЕВА СТО ВТ, ля ак 953 

Прогестерон 
Утрожестан у лизлкныненыи 1035 

гкс 

Гидрокортизон 
АСЕ 982 

Дексаметазон 

Преднизолон 

Гормоны щитовидной железы 

и их аналоги 

Калия йодид 

Левотироксин натрий 

Диуретики 

Ацетазоламид 

Спиронолактон 

Комбинированные 

эстроген-гестагенные ЛС 

Этинилэстрадиол/гестоден 
Линдинет20................ 977 
Логест. .....-- я 
Фемоден 


НОВИНОТ т ик 1002 


ЖЕ о 1 955 
Эстрадиол/дидрогестерон 
МОТО ео 1040 
Эстрадиол/левоноргестрел 
Климонорм................. 973 
Эстрадиол/медроксипрогестерон 
Эстрадиол/ципротерон 
ыы 971 
Ноотропные ЛС 
Гинкго билоба 
Пирацетам 
Пищеварительные ферменты 
Противосудорожные ЛС 
Карбамазепин 
Магния сульфат 
Фенитоин 


М Е а 970 
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Вторичная аменорея на фоне потери массы тела... — . 
Вторичная аменорея на фоне нарушения функции мы 
щитовидной железы 494 
Вторичная аменорея на фоне посттубертатной 
(неклассической) формы врожденной дисфункции 

ОВ ЗО ПОЧЕЧНИ КОВ а наи иена . 494 
Вторичная аменорея на фоне формирующегося 

синдрома поликистозных яичников ......................... 494 
Вторичная аменорея на фоне гипоталамического 

синдрома пубертатного периода ................-... 1... .,.. 1 494 
Вторичная аменорея на фоне гиперпролактинемии ........ 495 
Вторичная аменорея на фоне синдрома 

преждевременного истощения яичников ..................... 495 
Вторичная аменорея (ВА) — отсутствие самостоя- 


тельных менструаций более 6 месяцев после периода 
нормального или нарушенного менструального цикла. 


Эпидемиология 


ВА нередко составляет до 75% в структуре всех аме- 
норей и является частым, если не постоянным, симп- 
томом нарушений гормональной функции яичников, 
надпочечников, ЩЖ, гиперпролактинемии. На долю 
ВА при нарушении гормональной функции эндокрин- 
ных желез приходится более 50%. 


Данных о распространенности ВА в подростковом 
возрасте нет. 


Классификация 


№ Подробная классификация ВА представлена в гла- 
ве «Вторичная аменорея». 


Этиология и патогенез 


В основе всех форм ВА лежит нарушение нормально- 
го взаимодействия различных звеньев репродуктив- 
ной системы. 

У девушек к развитию ВА наиболее часто приводит 


поражение следующих систем: 
= ЦНС и гипофиза: 


— дефицит секреции гонадотропинов 

вследствие: 
потери или дефицита более 6% мас- 
сы тела (МТ); 
стресса, перемены места житель- 
ства, хронической интоксикации; 
сопутствующей соматической пато- 
логии (заболевания печени, почек); 
травм головы (в первые 6 месяцев 
после травмы); 

— гиперпролактинемия; 

„ яичников: 

— синдром поликистозных яичников 
(СПКЯ); 

— синдром Тернера (мозаичный ва- 
риант); 

— первичная яичниковая недостаточ- 
ность; 

— субтотальная резекция яичников 
(следствие перенесенных оператив- 
ных вмешательств); 

— синдром преждевременного истоще- 
ния яичников; 

„ других эндокринных органов: 

— неклассическая форма врожден- 
ной дисфункции коры надпочечни- 
ков (ВДКН); 

— дисфункция ЩЖ: 

аутоиммунный тиреоидит; 
эндемический эутиреоидный 306; 
диффузный токсический 306; 

— сахарный диабет; 

— синдром или болезнь Кушинга. 
Регуляторные взаимодействия различ- 
ных звеньев репродуктивной системы У 
девушек еще не до конца сформированы, 
поэтому различные неблагоприятные фак- 
торы провоцируют нарушение менстру- 
ального цикла. 

Патогенез ВА центрального происхож- 
дения связан преимущественно с нару- 
шением нейромедиаторного обмена в ЦНС 
и уменьшением выделения ГнРГ. 

Определенную роль играет и уменьше- 
ние количества жировой ткани (основного 
источника эстрогенов внегонадного про- 
исхождения). ыы ы 

Кроме того, нарушению нормальной 
регуляции менструального цикла в юно- 
шеском возрасте могут способствовать 
отклонения в основных органах эндо- 
кринной системы, находящихся в тесном 


Гла; 
‘ва 36. Вторичная аменорея у девочек 


взаимодействии с 
> епро, кт Й = 
темой репродуктивной сис 


Клинические признаки 
и симптомы 


ри. аменореихотоутетнухют 

развития вторичных половых 

признаков, поскольку пубертатный пери- 
од протекает в соответствующих норме 
возрастных пределах — 12—16 лет. 

Основное клиническое проявление — 
отсутствие менструаций в течение 6 ме- 
сяцев. 

Как правило, у девочек с предшеству- 
ющими нарушениями ритма менструаций 
имеются другие клинические симптомы 
заболеваний, приводящих к ВА. 

Так, при формирующемся СПКЯ либо 
постпубертатной форме ВДКН имеются 
разной степени выраженности признаки 
гиперандрогенемии: 

„ гирсутизм, прогрессирующий с менархе; 

„ сальность кожных покровов; 

„ юношеские угри. 

Для ВА, возникшей на фоне гипоталами- 

ческого синдрома пубертатного периода, 

характерно появление в период полового 
созревания следующих жалоб: 

„ резкая прибавка мт; 

„ появление багровых полос растяжения 
на коже бедер, живота (как при синдро- 
ме Кушинга); 

„ головные боли; 

„ повышенная утомляемость. 

А при синдроме Тернера (мозаичном ва- 
рианте) также имеет свои особенности. Не- 
редко менархе у этих девочек наступает в 
сроки, близкие физиологическим, однако 
вскоре после нескольких менструаций на- 
ступает стойкая аменорея. Имеющиеся у 
этих девочек стигмы дисэмбриогенеза (да- 
же стертые) помогают в правильной поста- 
новке диагноза. 

См. главу «Задержка полового разви- 

тия». 

ВА при синдроме преждевременного 
истощения яичников, как правило, воз- 
никает у девочек с регулярным ритмом 
менструации на фоне сильного нервно- 


психического стресса, острой вирусной 
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КОМЕНДАЦИИ 


РАЗДЕЛ И! КЛИНИЧЕСКИЕ РЕ 


инфекции либо без видимых сзижия к 
нархе у этой категории больны ея 
правило, наступает в срок. Особенно = 
вторичной аменореи в данном случае я 
ляется наличие «приливов», аналогич- 
ным таковым у женщин в перименопау- 
зе, резкие перепады настроения на фоне 
ярко выраженных признаков дефицита 
эстрогенов. Кроме того, при УЗИ органов 
малого таза в яичниках не удается обна- 
ружить фолликулярный аппарат, а гор- 
мональные показатели указывают на ги- 
пергонадотропную форму вторичной 
аменореи. 

Клиническая картина ВА, развившейся 
на фоне потери МТ, подчас очень неспе- 
цифична, тк. девочки нередко скрывают 
от врача тот факт, что соблюдают диету 
или голодают. В этой связи обязательным 
условием ведения таких пациенток явля- 
ется тесный контакт с родителями паци- 
ентки, которые помогают выявить истин- 
ную причину аменореи. 

В клинической картине ВА, развив- 
шейся на фоне различной патологии эн- 
докринной системы, ведущими оказыва- 
ются признаки выраженной дисфункции 
эндокринных органов. 


Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования 


Диагноз ВА ставят на основании анализа 
данных менструального календаря паци- 
ентки — отсутствие самостоятельных 
менструаций более 6 месяцев. 

Для уточнения уровня поражения ре- 
продуктивной системы целесообразно 
проведение следующего клинического 
обследования: 
= сбор анамнеза (обращают внимание на 

стрессы, травмы, смену места жительст- 

ва, соблюдение диеты либо голодание); 
= осмотр и гинекологическое обследова- 
ние позволяют выявить: 

— дефицит либо избыточную МТ; 

— гиперпигментацию локтевых сгибов, 

шеи, паховых складок; 

— гипоплазию матки; 

— сухость, истонченность слизистой 

оболочки вульвы и влагалища; 
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— цианотичные слизистые ‹ 
множественным оболочк 
и холесте Ис 
ми бляшками, гипертрофи 
ный клитор (при персиетириа- 
гиперандрогенемии); Ующей 
гормональное обследование ( 
ление уровней в сыворотке Крови ль 
теинизирующего гормона (ЛГ), фолли. 
кулостимулирующего гормона (ФСг 
эстрадиола, тестостерона, пролакли. 
на, ТТГ, сТ., антител к тиреоперокси- 
дазе); 
суточный ритм секреции гормонов 
(в8.00 ив 23.00 определяют содержание 
в сыворотке крови 17-оксипрогестерона 
(17-ОП), дегидроэпиандростерона суль- 
фата (ДЭА-С), кортизола); 
биохимический анализ крови, включа- 
ющий определение активности в сыво- 
ротке печеночных ферментов, уровня 
билирубина, креатинина, холестеринаи 
липидного спектра, электролитов и ми- 
кроэлементов (М, Гл, Ее); 
глюкоза крови, пероральный тест на то- 
лерантность к углеводам (с 1,75 г/кг 
МТ, но не более 75 г) при одновремен- 
ном определении уровня иммунореак- 
тивного инсулина (исходно и на фоне 
перорального теста на толерантность к 
углеводам); 
проба с агонистом ГнРГ (при низких 
значениях ЛГ, ФСГ) (см. главу «Задерж- 
ка полового развития» }; 
УЗИ органов малого таза; 
рентгенограмма черепа и турецкого 
седла; 


опреде. 


= электроэнцефалография (ЭЭГ); 


МРТ гипофиза с контрастированием 
(при повышенном уровне пролакти- 
на, отрицательной пробе с агониста- 
ми ГнРГ); 

УЗИ ЩЖ (при нарушенных показате- 
лях ТТГ, сТ,, а также при увеличении 
размеров ЩЖ); 

МРТ надпочечников (при повышении 
уровня в сыворотке крови 17-ОП, 
ДЭА-С, нарушении ритма секреции 
кортизола); 

проба с синтетическим аналогом адрено- 
кортикотропным гормоном (АКТГ) при 
повышении уровня 17-ОП и ДЭА-С всы- 
воротке крови (даже при нормальном 


уровне кортизола) (см. главу «Прежде- 
временное половое развитие» ). 


дифференциальный лиагноз 

т т——=—==—=—— 
ВА необходимо дифференцировать в пер- 
вую очередь от физиологической амено- 
реи, возникающей на фоне беременности. 

Кроме того, уточнение причин ВА у де- 
вочек необходимо проводить после ис- 
ключения объемных образований в яич- 
никах и надпочечниках. 

Особое внимание необходимо уде- 
лять дифференциальной диагностике 
уровня поражения репродуктивной си- 
стемы. 


Клинические рекомендации 


Основные направления лечения ВА: 

„ устранение установленных в ходе об- 
следования причин ВА; 
восстановление физиологических гормо- 
нальных соотношений с учетом уровня 
поражения репродуктивной системы; 
нормализация нервно-психического ста- 
туса; 
нормализация массы тела; - 
профилактика рецидивов нарушений 
ритма менструаций по типу олиго- и 
аменореи; 
назначение пожизненной ЗГТ паци- 
енткам с первично-яичниковой этиоло- 
гией ВА. 


Е Е т: 
Вторичная аменорея на фоне 
потери массы тела 

При ВА на фоне потери МТ назначают: 

* диету с высокой энергетической ценно- 
стью (2500—3000 ккал) с включением в 
пищу соленых, пряных продуктов, по- 
вышающих аппетит; 
пищеварительные ферменты в течение 
2—3 месяцев. 

Применяют также биогенные стимуля- 

торы: 

Маточное молочко под язык 10 мг 
3 р/сут, 1—2 мес. 


Гл 
ава 36. Вторичная аменорея у девочек 


ен массы тела показа- 
а ая тактика в течение 1— 
а ны эффекта 
енткам Е ре. Е. 

х (антигомотокси- 
ческих) средств. 

Если на фоне проведенного лечения 
менструальный цикл не восстановился, 
обосновано краткосрочное применение 
ЗГТ: 

Эстрадиол внутрь 2 мг 1р/сут, 
‘непрерывно или, 

Эстрадиола валерат 2 мг 1 р/сут, 
непрерывно. 

Прием эстрогенов необходимо про- 
должить до возникновения закономер- 
ной менструальноподобной реакции, 
в последующем как минимум в течение 
2—3 месяцев проводят ЗГТ по следу- 
ющим схемам: 

Эстрадиол внутфь 2 мг 1 р/сут, 
непрерывно или, 

Эстрадиола валерать 2 мг 1 р/суть 
непрерывно 


Дидрогестерон внутрь 10 мг 2 р/сут, 
с 19-го по 28-й день индуцированного 
‘менструального цикла или 

Прогестерон внутръ 100 мг 3 р/суть 
с 19-го по 28-й денъ индуцированного 
‚менструального цикла 


Эстрадиол 2 мг 1 р/суть, 14 сут 

+ 

(после окончания курса) 

Эстрадиол/ дидрогестерон 2 мг/ 10 мг 
1 р/сут, 14 сут 


Эстрадиола валерат внутрь 2 мг 
1 р/сут, 9 сут 
+ 
(после окончания курса) 
Эстрадиола валерат, /медрокситрогес- 
‘терон внутрь 2 мг/ 10 мг, 12 сут 
+ 
(после окончания курса) 
Эстирадиола валерат внутрь 1 мг 
1 р/суть 7 сут. 
В отсутствие стойкого регулирующего 
эффекта возможно повторное использо- 
вание антигомотоксических ЛС. 
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оне 
Вторичная аменорея на ф з 
нарушения функции щитовидной 
железы 


При ВА на фоне нарушения функции 
ШЖ терапия проводится в зависимости 
от его выраженности. 

При наличии субклинического или ма- 
нифестного гипотиреоза на фоне ауто- 
иммунного поражения ЩЖ: 
Левотироксин натрий внутрь 

за 20 мин до еды 2—3 мкг/кг 1 р/сут 
‘утром натощак, длительно. 

При субклиническом гипотиреозе либо 
эутиреоидном зобе после исключения 
аутоиммунного процесса в ЩЖ: 

Калия йодид внутрь 200 мг 1 р/сут, 
6—9 мес. 

При нормализации уровня ТТГ возмож- 

но применение антигомотоксических ЛС. 


Вторичная аменорея на фоне 
постпубертатной 
(неклассической) формы 
врожденной дисфункции коры 
надпочечников 


При ВА на фоне постпубертатной (не- 
классической) формы ВДКН назначают: 
Гидрокортизон внутрь 
15—20 ме/м? /сут, 3—12 мес 
(девочкам с открытыми зонами, 
роста) или 
Дексаметазон внутрь 0,25—0,5 мг 
на ночь, 3—12 мес или 
Преднизолон внутрь 2,5—5 мг ‘утром, 
3—12 мес. 

Обязателен контроль уровня 17-ОП и 
ДЭА-С в сыворотке крови каждые 2— 
3 месяца. Длительность терапии опре- 
деляется степенью тяжести фермента- 


тивного дефицита и эффективностью 
лечения. 


Вторичная аменорея на фоне 
формирующегося синдрома 
поликистозных яичников 


При ВА на фоне форми 
назначают КПК: рен 
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Этинилэстрадиол /гес 


5 710д. 

30 мкг/75 мкг или 20 ко тр, ьГ. Ра 

1 р/сут с 1-го по 21-й день ке | 

менструального цикла, 6_ 1 р 

Этинилэстрадиол / дезоге гы й 
ст 

| 30 мке/ 150 икеили 20 коль ть ое" 
1Тр/сут с 1-го по 21-й день 3 | 
| менструального цикла, 6—2 [) 
| Этинилэстрадиол /диеногест жа п 
| 30 мкг/2 мг 1 р/сут с 1-го = И п 


по 21-й день менструального 


|  6—12 мес. ЧА дя 
2 
А 
Вторичная аменорея на фоне ут 
гипоталамического синдрома праестеРо 
пубертатного периода ненстрУ 
з-6.4ес. 
Для нормализации центральных меха- выраже 
низмов регуляции репродуктивной систе- При абсолют 
мы и функции гипоталамических отделов ипри 1г/@СТ 
головного мозга целесообразно примене- ее нилзст 
ние следующей терапии. к ике/ 
Противосудорожная терапия но 
Карбамазепин внутрь 0,1 г 2 р/сут, а 
3—4 нед, затем 0,1 г на ночъ, Этиниляст 
4—6 нед, затем 0,05 г на ночь Я ню/ 
4—6 нед или 1о21-й' 
Магния сульфат, 25% р-р, в/м 50 мл 3—6 мес 
через сутки, 5 инъекций или 
Фенитоин внутуфь 0,0585 г (1/> табл.) —= 
1 р/сут, 3—4 нед (в дальнейшем дли- Моричная 
‘тельность и доза ЛС подбираются перпроле 
с учетом динамики ЭЭГ 1 раз 
в 20—30 дней). ри ВА ва 


Терапия ноотропными ЛС 


Витаминотерапия 


Гинкго билоба внутрь 1 табл. 3 р/ сут, 
1—2 мес или 
Пирацетам внутрь 0,2 г 2 р/сут, 1 мес. 


Пиридоксин в/м 10 мл через сутки, 
10 инъекций 


+ перед 
(чередовать) о 
Тиамин в/м 10 мл через сутки, 25 
10 инъекций [о в 

или 


Поливитамины внутрь 1 драже 


2 р/сут, 1 мес. 


Глава 36, Вторичная аменорея у девочек 


Терапия диуретиками 
Ацетазоламид внутрь 1 табл. 2 
3—4 нед (преимущественно 
у пациенток с внутричерепной 
гипертензией) или 
Спиронолактон внутрь 25—50 ме 
1р/сут, 2—4 нед. 


Рр/сут, 


Гормональная терапия 
При нормальном или слегка сниженном 
уровне эстрадиола в отсутствие преобла- 
дания ЛГ над ФСГ (индекс ЛГ/ФСГ ме- 
нее 2): 
Дидрогестерон внутрь 10 мг 2 р/сут 
с 16-го дня менструального цикла, 
10 сут, 1—6 мес или 
Прогестерон 100 мг 3 р/сут с 16-го дня 
менструального цикла, 10 сут, 
3—6 мес. 
При выраженной гипоэстрогении, как 
и при абсолютной гиперэстрогении и ин- 
дексе ЛГ/ФСГ более 2—2,5: 
Этинилэстрадиол/гестоден внутрь 
20 мкг/75 мкг 1 р/сут с 1-го 
по 21-й день менструального цикла, 
3—6 мес или 
Этинилэстрадиол/дезогестфрел внутръ 
20 мкг/ 150 мкг 1 р/сут с 1-го 
по 21-й денъ менструального цикла, 
3—6 мес. 


Вторичная аменорея на фоне 
гиперпролактинемии 


При ВА на фоне гиперпролактинемии 
применяют ЛС, снижающие уровень про- 
лактина. Терапию продолжают в среднем 
6 месяцев после стойкого снижения уров- 
ня пролактина. Считается, что этот срок 
достаточен для восстановления менстру- 
ального цикла и генеративной функции. 
ЛС выбора: 
Бромокриптин внутрь 0,625—1,25 мг 
перед сном вместе с приемом пилци, 
с последующим повышением на 
0,625—1,25 мг каждые 3—4 дня 
до дозы 2,5—5 мг/сут (при необходи- 
мости дозу ежемесячно увеличивают 
на 0,625—1,25 мг до 12,5 мг/сут), 
длительность терапии определя- 
ют индивидуально или 


Хинаголид вн 
3 сут; за, 
3 сут; 
необхо 


Утръ 25 мкг 1 р/сут, 
тем 50 мкг 1 р/сут, 
затем 75 мкг 1 рИсут (при 
димости 9031) ежемесячно 
увеличивают, на 75 мкг /сут 

до 600 икг/сут), длительность 


тератим определяют, ‘индивиду- 
алъно. 


Альтернативные ЛС: 

Каберголин внутрь 0,125 мг 2 р/нед 
(при необходимости доза через 1 мес 
увеличивается до 0,5 мг /нед, далее 
ежемесячно на 0,5 мг /нед 
до 2 мг/нед), длительность ‘тератии 
определяют индивидуально. 


а аш 
Вторичная аменорея на фоне 
синдрома преждевременного 
истощения яичников 


Показано назначение ЗГТ до возраста ес- 
тественной менопаузы и затем по показа- 
ниям: 
Эстрадиола валерат внутрь 2 мг 
1 р/сут, 9 сут 
+ 
(после окончания курса) 
Эстрадиола валерат/левоноргестрел 
внутрь 2 мг/0,15 мг 1 р/сут, 12 сут, 


затем перерыв 7 сут 
или 
Эстрадиола валерат внутрь 2 мг, 11 сут 
+ 
(после окончания курса) 
Эстрадиола валерат/ 
медроксипрогестерон внутрь 
2 мг/ 10 мг 1 р/сут, 10 сут, затем 
перерыв 7 сут 
или 
Эстрадиола валерат внутфь 2 мг 
1 р/сут, П сут 
+ 
(после окончания курса) 
валерат/ципротерон 
внутрь 2 мг/ 1 мг 1 р/сут, 10 сут, 
затем перерыв 7 сут. 


Е рнееоониннии 
Оценка эффективности лечения 
Е ое оны 
Критерии эффективности лечения: 
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ЧЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 


РАЗДЕЛ И. КЛИНИЧЕСКУ 


ма мен- 
. восстановление регулярного рит 


струаций; 
„ нормализация 0 
ростовых показателей; 


„ прогрессирование прощ 
созревания; 
„ восстановлени: 


тров. 


и стабилизация массо- 


есса полового 


е тормональных параме- 


4 
Осложнения и побочные эффекты 
лечения 


См. побочные эффекты лечения в 
главах «Задержка полового разви- 
тия», «Формирующийся синдром 
поликистозных яичников», «Гито- 
таламический синдром пубертат- 
ного периода». 


Ошибки и необоснованные 
назначения 


Необоснованна следующая тактика ле- 

чения: 

= гормональная терапия на первом этапе 
лечения без нормализации и стабили- 
зации МТ (как при ее дефиците, так и 
при ее избытке); 

„ длительное применение гормональной 
терапии — более 6—9 месяцев; 

= применение ЛС, направленных на 
восстановление центральных регу- 
лирующих механизмов репродук- 
тивной системы у пациенток с первич- 


но-яичниковой причиной . 
(стертые формы дисгенезии "бР%и 
синдром преждевременного „ад 
ния яичников). ИСтощь, 


Прогноз 


При яичниковых формах ВА п о 
в плане восстановления самостоятельно 
регулярного ритма менструаций ее 
приятный. 

При центральных формах ВА (не ся 
занных с объемными образованиями ЦС), 
а также при других вариантах (на фонеги. 
поталамического синдрома периода поло- 
вого созревания, на фоне формирующегося 
СПКЯ, при неклассической форме ВДКН 
на фоне потери МТ) при своевременно на- 
чатой терапии прогноз благоприятный. 


оз 
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Новинет. . 
регулон ... 
Противосуд: 
Карбамазепу 
Магния суль 
Фенитоин 


Ноотропные 
Гинкго било 
Пирацетам. 


Глава 37. Гипоталам 
пубертатного периода 


ЕЕ ЕЖЕ Еды 
Указатель описаний ЛС 
2. ода ее птитезиицеопнирираи 


Витамины 
Пиридоксин 
Поливитамины 
Тиамин 
Гестагены 
Дидрогестерон 
'ДЮФастоная + лощыиь о лор 953 
Прогестерон 
УТРОЖеСТЯН, «ель, 1035 


Диуретики 

Ацетазоламид 

Спиронолактон 

КПК 

Этинилэстрадиол/гестоден 
Линдинет 20'.-.....:..... 977 
ПОГ аи 981 
Фемоден .............. 1039 

Этинилэстрадиол/дезогестрел 
ПОВИНеТ тол. 1002 
РапулоН. -„.аззааканок , 1016 

Противосудорожные ЛС 

Карбамазепин 

Магния сульфат 

Фенитоин 

Ноотропные ЛС 

Гинкго билоба 

Пирацетам 


Глава 37 ипотала, ический синдром убертатного г 
. Гат то периода 
талам ром пуб, 
(@] 


Гипотала й 
мичес 
р нь иран (диэнцефальный синд- 
мплекс, возникающий 
ы й при пора- 
ета гипоталамической области и характеризу- 
иися вегетативными, эндокринными, обменными 
и трофическими расстройствами. 
Гипоталамические расстройства играют существен- 
ное роль в структуре эндокринной, неврологической и 
гинекологической патологии, развивающейся преиму- 


щественно у лиц подросткового и репродуктивного 
возраста. 


Эпидемиология 


Известно, что гипоталамический синдром пубертатно- 
го периода (ГСП) развивается у девочек чаще, чем у 
юношей (131,3 и 61,5 на 1000 человек соответственно), 
и встречается у 20—32% девушек с нарушениями 
менструального цикла. 


Классификация 


Классификация ГСПП (по Терещенко, 1996): 
= по этиологии: \ 
— первичные (возникшие вследствие травм и ней- 
роинфекций); 
— вторичные (связанные с ожирением); 
— смешанные; 
„ по клиническому течению: 
ения; 
— с преобладанием ожир ь 
— с преобладанием симптомов гиперкортицизма; 
— спреобладанием нейроэндокринных расстройств; 
—с преобладанием нейроциркуляторных нару 
шений; . 
„ потяжести течения заболевания: 
— легкая форма; 
— средней тяжести, 
— тяжелая форма; | 
„ по характеру течения процесса: 
— прогрессирующее, 
= регрессирующее, 
— рецидивирующее. 
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Этиология и патогенез 


ГСПП рассматривают как дезорганиза- 
цию функциональных систем, находя- 
щихся под контролем лимбико-ретику- 
лярного комплекса, который включает: 

„ ретикулярную формацию; 

„ гипоталамус; 

таламус; 

миндалевидное тело; 

гиппокамп; 

перегородку; 

некоторые ассоциативные зоны коры 
больших полушарий. 
Лимбико-ретикулярный комплекс осу- 
ществляет интегративную функцию, обес- 
печивающую взаимодействие специали- 
зированных систем мозга при организа- 
ции адаптивных реакций. 

Причины и патогенез этих нарушений 
до конца не изучены. 

Среди этиологических факторов ГСИП 
особенное значение уделяется неблаго- 
приятному воздействию на ребенка сле- 
дующих факторов: 

„= внутриутробной гипоксии и гипотро- 
фии плода; 

= родовых травм; 

= гестозов, сопровождающихся фетопла- 
центарной недостаточностью и угрозой 
прерывания беременности; 

= длительно существующих очагов ин- 
фекции (хронические тонзиллит, брон- 
хит, ОРВИ). 

Среди факторов, предрасполагающих к 

развитию ГСПП, наиболее значимы сле- 

дующие: 

„ ожирение; 

= раннее половое созревание; 

= нарушение функции ЩЖ. 

Пусковыми механизмами развития этого 

состояния являются: 

= психотравмирующие ситуации; 

= сотрясения мозга; 

= беременность; 

= воздействие средовых факторов, особен- 
но в критические периоды жизни чело- 
века, в т.ч. в пубертатный период, у дево- 
чек с врожденной или конституциональ- 
ной недостаточностью гипоталамуса. 

В результате декомпенсации регули- 

рующей активности гипоталамических 
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структур нарушается секреция ы 
н 

надотропных гормонов гипо 4 р и. 
следствие, синтез гормонов пери И, Как 
скими железами. Феричь. 

Кроме того, возникают вегетат 
судистые нарушения, реже мотиь Но-© 
ные и эмоциональные расстройстве 
же метаболические изменения ‚а так. 


Клинические признаки 
и симптомы 


Клинические проявления ГСПП весьма 
разнообразны как по сочетанию симпто- 
мов, так и по интенсивности их прояв. 
ления. 

Ведущие признаки ГСПП: 

„ ожирение; 

= наличие багровых полос растяжения на 
коже (стрии); 

„ вегетативные нарушения; 

= головные боли напряжения или по типу 
мигрени; 

= колебания уровня АД и ортостатиче- 

ские коллапсы; 

гипергидроз; 

повышенная утомляемость; 

головокружения (иногда); 

нарушения менструального цикла от 

маточных кровотечений до олиго- и 

аменореи; 

= гирсутизм; 

= нарушения сна; 

= эмоциональная лабильность, раздра- 
жительность, склонность к депрессии. 

Выраженность перечисленных симпто- 

мов зависит от тяжести поражения гипо- 

таламических структур. 

Следует помнить о возможном сочета- 
нии ГСПП с разнообразной эндокринной 
патологией (диффузный нетоксический 
306, синдром гиперпролактинемии и др.). 


Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования 


Для подтверждения диагноза необходимо 

обследование, включающее: 

= анализ анамнестических данных и те- 
чения заболевания; 


Глава 37, 1 ипоталамический синдром г убертатного п е а 
м р; 
риод 


определение в сыворотке крови Уровня 
ЛГ, пролактина, ФСГ, тестостерона, эст- 
радиола, дегидроэпиандростерона суль- 
фата, кортизола, тиретропного гормона 
свободного тироксина (Ту), при необходи. 
мости — адренотропного гормона; 
определение уровня глюкозы в сыво- 
ротке крови, взятой натощак (при необ- 
ходимости — оценка толерантности к 
глюкозе, гликемического профиля); 

„ рентгенографию черепа с проекцией на 
турецкое седло, кистей рук и лучезапя- 
стных суставов с определением костно- 
то возраста; 

ЭЭГ, эхоэнцефалографию (ЭхоЭГ), рео- 
энцефалографию или допплерографию 
сосудов головного мозга; 

УЗИ органов малого таза, ЩЖ и надпо- 
чечников. 

Возможно определение содержания в су- 
точной моче 17-кетостероидов, 17-окси- 


кортикостероидов и других метаболитов 
половых стероидов. 


Дифференциальный диагноз 


Необходимо проводить дифференциаль- 
ную диагностику с болезнью и синдромом 
Иценко—Кушинга, опухолью головного 
мозга. Кроме того, ГСПП следует диффе- 
ренцировать от синдрома поликистозных 
яичников на фоне метаболического синд- 
рома (избыточной массы тела в сочетании 
с инсулинорезистентностью и асаф051$ 
шегсап$). 

Для дифференциальной диагностики 
используют дополнительные методы ис- 
следования: МРТ головного мозга и над- 
почечников, изучение суточного ритма 
гормонов, биохимических показателей 
крови. 


Клинические рекомендации 


В зависимости от ведущих клинических 
проявлений подростки с ГСПП могут на- 
блюдаться и лечиться у невропатолога, 
ЗЭндокринолога и гинеколога. 

еобходимо проведение комплексного 
лечения, направленного на коррекцию 


следующим закреплением 
эффекта в течение 6 месяц 
назначение ЛС, улучшающих мозговое 
кровообращение и биоэлектрическую 
активность головного мозга; 
дегидратирующая терапия; 
витаминотерапия; 

гормонотерапия; 
иглорефлексотерапия. 

Устранение этиологических факторов 
ГСПП (санация очагов инфекции, сниже- 
ние МТ) является начальным этапом ле- 
чения. 

Для нормализации центральных меха- 
низмов регуляции репродуктивной сис- 
темы и функции гипоталамических от- 
делов головного мозга целесообразно 
применение следующей терапии. 


достигнутого 
ев и более); 


Противосудорожная терапия 
Карбамазетин внутрь 0,1 г 2 р/сут, 
3—4 нед, затем 0,1 г на ночь, 4—6 нед, 
затем 0,05 г на ночь 4—6 нед или 
Магния сульфат 25% р-р, в/м 50 мл 
через сутки, 5 инъекций или 
Фенитоин внутфь 0,0585 г (1/> табл.) 
1 р/сут, 3—4 нед (в дальнейшем 
длительность и доза ЛС подбираются 
с учетом динамики ЭЭГ 1 раз 
в 20—30 дней). 


Терапия ноотропными ЛС 

Гинкго билоба внутрь 1 табл. 3 р/суть 
1—2 мес или 

Пирацетам внутрь 0,2 г2 р/сут, 1 мес. 


Витаминотерапия 

Пиридоксин в/м 10 мл через сутки, 
10 инъекций 

у ) 

чередовать 

ами в/м 10 мл через сутки, 


10 инъекций 


к Поливитамины внутрь 1 драже 


2 р/сут, 1 мес. 
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иуретиками 
ровен внутрь 1 табл. 2 р/сут, 
3—4 нед (преимущественно 
у пациенток с внутричерепной 
гипертензией) или 
Спиронолактон внутрь 25—50 мг 
1 р/сут, 2—4 нед. 


Гормональная терапия 
При нарушениях менструального цикла 
по типу олигоменореи допустимо назна- 
чение гормональных ЛС (микродозиро- 
ванных КПК или гестагенов). 

При олигоменорее и нормальном или 
слегка сниженном уровне эстрадиола в 
отсутствие преобладания ЛГ над ФСГ 
(индекс ЛГ/ФСГ менее 2): 

Дидрогестерон внутрь 10 мг 2 р/сут 
с 16-го дня менструального цикла, 
10 суть 1—6 мес или 
Прогестерон 100 мг 3 р/сут с 16-го дня 
менструального цикла, 10 сут, 
3—6 мес. 

При олигоменорее на фоне выражен- 
ной гипоэстрогении, как и при абсолют- 
ной гиперэстрогении и индексе ЛГ/ФСГ 
более 2—2,5: 

Этиниластрадиол/гестоден внутрь 
20 мкг/75 мкг 1 р/сут с 1-го 
по 21-й день менструального цикла, 
3—6 мес или 
Этинилэстрадиол/дезогестрел внутрь 
20 мкг/ 150 мкг 1 р/сут с 1-го 


по 21-й день менструального цикла, 
3—6 мес. 


Оценка эффективности лечения 


Критерии эффективности лечения: 
* улучшение самочувствия; 


" уменьшение выраженности клиничес- 
ких проявлений; 


" нормализация лабораторных показа- 
телей. 


Побочные эффекты лечения 


Возможно редкое возникновение типич- 


ных побочных реакций, характерных для 
того или иного ЛС. 
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Ошибки и необосно 


1: 
назначения анные 


Необоснованны следующие Назн 

„ применение гормональных На 
регуляции менструального 
адекватного предварительного те р 
дисфункции диэнцефальных нь 
мозга; тур 

= длительное (более 3—6 месяцев) 
нальное лечение; 

„ применение высокодозированнь 
содержащих более 30 мкг этини. 
диола в 1 таблетке. 


Це 
Цикла 6 


тормо- 


Лэстра- 


Прогноз 


Для ГСПП характерно длительное, упор- 
ное течение с рецидивами. 

При длительном (не менее 0,5—1 года) 
лечении восстановление менструального 
цикла возможно у 60% пациенток. 

Прогностически неблагоприятным при- 
знаком является прогрессирование гир- 
сутизма и инсулинорезистентности. 
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Глава 38. Дисменорея у подростков 


Указатель описаний ЛС 


Гомеопатические ЛС 
Комбинированный гомеопатический 
препарат растительного 
происхождения! 
Антагонисты лейкотриеновых 
рецепторов 
Зафирлукаст 
Монтелукаст 
Витамины 
Аскорбиновая кислота 
Витамин Е 
Магния лактат/пиридоксин 

Магне В онл базе ана 986 


Гестагены 
Дидрогестерон 

О еле & 953 
Прогестерон 

Угрожестан лиг... 1035 


Комбинированные ЛС 

с М-холинолитическим 

и седативным эффектом 

Белладонны алкалоиды/ 

фенобарбитал/эрготамин? 

4 

Этинилэстрадиол/гестоден 
ЗЛиндинет 20. и. 977 
Логест..... 
Фемоден 


Этинилэстрадиол/дезогестрел 
Новинет 


ЛС, улучшающие мозговое 
кровообращение 
Винпоцетин 
Ноотропные ЛС 
Пирацетам 
НПВС 
Диклофенак 

ВОЕН ОН" ка 943 
Нимесулид 
Противосудорожные ЛС 
Карбамазепин 
Фенитоин 


Растительные ЛС с адаптоген- 
ным, иммуномодулирующим, 
общетонизирующим действием 
Женьшень 


Лимонника плоды 
Элеутерококка корневища и корни 


1лс, зарегистрированное в РФ: 
Мастодинон. 
ЛС, зарегистрированное в РФ: 
Беллатаминал. 
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Клинические рекомендации ........................ дн 
Дисменорея легкой формы ........ +... .-.--...:......... 
Дисменорея средней степени тяжести ...... 


Тяжелая дисменорея - 


Дисменорея (альгоменорея) — нарушение менст 
аций, выражающееся в резких схваткообразных или 
ноющих болях внизу живота, в поясничной и крест. 
цовой областях, сопровождающееся общим недомо- 
ганием. 

Дисменорея у подростков — одно из весьма распро- 
страненных гинекологических заболеваний и являет- 
ся причиной частых пропусков занятий в школе, на- 
рушений социальной жизни. 


ру- 


Эпидемиология 


Приводимая в публикациях частота дисменореи варь- 
ирует от 43 до 909%. 


Классификация 


Согласно патогенетической классификации, выделя- 
ют первичную (эссенциальную, идиопатическую, 
функциональную) и вторичную (приобретенную, ор- 
ганическую) дисменорею. 
В зависимости от скорости прогрессирования про- 
цесса различают: 
= компенсированную дисменорею — выраженность и 
характер патологического процесса в дни менстру- 
аций на протяжении времени не изменяются; 
" декомпенсированную дисменорею — отмечается 
нарастание интенсивности боли с каждым годом. 


Этиология и патогенез 


Обязательным атрибутом функциональной дисмено- 
реи является отсутствие органической патологии по- 
ловых органов. 

К возникновению вторичной дисменореи может 
привести целый ряд заболеваний и состояний: 
" наружный и внутренний генитальный эндометриоз; 
= пороки развития матки и влагалища; 


" воспалительные заболевания придатков и самой 
матки; 


принальная т 
эвюреи, Сота 
фвяеняется Ч 


уиенов при + 
пуиветерона. 


„ миома матки; 

„ опухоли матки и ее придатков; 

„ спаечный процесс в малом тазу ит.д. 
Считается, что в патогенезе дисменореи 
основное значение принадлежит врож- 
денному или приобретенному нарушению 
синтеза и обмену эйкозаноидов. 

Накапливающиеся вследствие уси- 
ленного образования или замедленной 
деградации простагландины и тром- 
боксаны вызывают нарушение сокра- 
тительной деятельности миометрия, 
приводя к спастическим сокращениям 
матки. В этих условиях происходит пе- 
ренасыщение миофибрилл и мышеч- 
ных клеток эндотелия биологически 
активными веществами и ионами каль- 
ция. Развивающаяся при этом стойкая 
дистония миометрия последовательно 
обусловливает нарушение маточного кро- 
вотока, ишемию матки и формирование 
стойкой боли. 

В настоящее время обсуждается также 
тормональная теория возникновения дис- 
менореи, согласно которой дисменорея 
объясняется чрезмерным действием эст- 
рогенов при недостаточном количестве 
прогестерона. 


Глава 38. 'Дисменорея У подростков 


Клинически 


е приз 
и симптомы Як 


Основным клиническим проявлением 
дисменореи являются циклически появ- 
ляющиеся во время менструации боли 
внизу живота. 

Первичная дисменорея появляется, 
как правило, через 1,5—2 года после ме- 
нархе, т.е. по времени совпадает со време- 
нем установления овуляторных циклов. 

Болезненные менструации у девочек час- 
то сопровождаются различными наруше- 
ниями менструального цикла и предменст- 
руального синдрома (ИМС) (см. главу «Син- 
дром предменструального напряжения» } 

Нередко дисменорее сопутствуют сле- 
дующие экстрагенитальные заболевания 
и состояния: 
= вегетативно-сосудистая дистония; 
пролапс митрального клапана; 
дискинезия желчевыводящих путей; 
миопия; 
сколиоз; 
плоскостопие. 

Степень тяжести дисменореи определя- 
ют с учетом критериев, представленных в 
таблице 38.1. 


Таблица 38.1. Критерии тяжести дисменореи (Делигеороглу э., 


Арвантинос Д.И., 1996) 


Степень тяжести 


1степень — слабовыраженные 
боли во время менструации, 
очень редко приводящие 
кснижению активности 


И степень — повседневная 
активность резко снижена, име- 
Ются вегетативные симптомы 

(головная боль, быстрая утомля- 


Работоспособность Системные 
симптомы 


Снижается редко 


Резко снижена 


Эффективность 
обезболивающих ЛС 


Обезболивающиеся ЛС 
требуются редко 


Отсутствуют 


Возникаютчасто Обезболивающие лс 
малоэффективны 


Мость, тошнота, диарея и тд.) 
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Ч 
РАЗДЕЛ И. КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИ! 


емые 
агноз и рекоменду 
клинические исследования 


Диагноз дисменореи может ВЕ р 
‘лен на основании результатов комплекс 
ного клинико-лабораторного обследова- 
ния, позволяющего исключить РЕ 
причины болей внизу живота, не еВявАН 
ные с менструацией. 

Обследование должно включать: 

„ анализ клинико-анамнестических 0с0- 
бенностей заболевания — позволяет 
уточнить время возникновения, продол- 
жительность болей, связь их возникнове- 
ния с менструальным циклом (как пра- 
вило, первые 3 дня от начала менструа- 
ции, реже боли начинаются за 1—2 дня 
до ожидаемой менструации); 

„ диагностическую пробу с НПВС в дни 
болезненной менструации — при купи- 
ровании боли в первые часы приема ЛС, 
стойком положительном эффекте высо- 
ка вероятность первичной дисменореи, 
связанной с избыточной продукцией 
эйкозаноидов; 

= изучение вегетативного статуса и психо- 
эмоциональных особенностей пациент- 
ки — необходимо оценивать вегетатив- 
ный статус пациентки: симпатический, 
парасимпатический, смешанный, что в 
свою очередь определяет различные 
типы реагирования на боль у разных 

девушек; 

* гинекологическое исследование с забо- 
ром материала для бактериологического 
исследования — позволяет исключить 
инфекционный фактор как возможную 
причину хронических воспалительных 
процессов в органах малого таза и, соот- 
ветственно, одного из вариантов вто- 
ричной дисменореи; 

" клинический и биохимический анали- 
зы крови с определением содержания 
микроэлементов — позволяет выявить 
дефицит магния как неотъемлемый 
критерий врожденной дисплазии соеди- 
нительной ткани. Именно дисплазия со- 

единительной ткани сопровождается не- 
полноценностью полового аппарата, про- 
являющегося избыточным перегибом 
матки вперед или назад, седловидной 
или двурогой маткой, а также «перепон- 
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чатой» дисменореей, при Которой 
циональный слой эндометрих о нь 
ется крупными пластами или их 
При этих состояниях эндо- ы ме : 
рий длительно сохраняют Сост 
дуцировать простагландины, и 
живая выраженное ощущение боли. в 
„ гормональное исследование (опредеде. 
ние соотношения эстрадиола и проге. 
терона в сыворотке крови во П фазу 
менструального цикла); ` 
„ УЗИ органов малого таза вТиП фазы 
цикла; 
„ реоэнцефалографию, ЭЭГ; 
„= ЭКГ, ЭхоКГ. 
Лапароскопию и гистероскопию следует 
проводить только по показаниям и в усло- 
виях стационара (при подозрении на внут- 
ренний или наружный эндометриоз, полип 
эндометрия, внутриматочные синехии; 
для уточнения состояния внутренних по- 
ловых органов при длительном течении 
воспалительного процесса органов малого 
таза в анамнезе). 


Дифференциальный диагноз 


Дисменорею необходимо дифференциро- 
вать от следующих заболеваний: 

= острого аппендицита; 

= перекрута кисты яичника; 

= апоплексии яичника; 

= патологии толстой кишки. 

Об остром аппендиците свидетельствуют 
следующие характерные признаки: 

= отсутствие связи с менструальным цик- 
лом; 

постепенное нарастание болевого синд- 
рома; 

признаки раздражения брюшины; | 
нередко повышение температуры Тела, 
лейкоцитоз; =? 
отсутствие болезненных ощущений 
матки при ректоабдоминальном иссле 
довании. та 
Для перекрута кисты яичника и сей 
лексии яичника существует целый :-4% 
характерных диагностических призн 3 
ков, позволяющих поставить Е ы 
максимально короткие сроки (см. уе 
«Функциональные кисты яичников 80° 


>м\ммщ\ 
РТ 51 5 © Е © С. К 2 АМ = э\\>\^ хм “<> 


т 
Сериал р арии 4 7 289.24 9% > 
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©®> = 
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= 
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= 
= 


= 
2-7 


ИЕ: 
т ’= 


вольтарен 50 | Вольтарен"25 


рока 


противовоспалительный 
и обезболивающий эффект 


быстрота и выраженность 


действия 


минимальный риск 
побочных явлений 


со стороны желудочно- 


кишечного тракта 


КРАТКОЕ ОПИСАНИЕ 
Нестероидный противовоспалительный препарат 
Противоревматическое средство 
Лекарственная форма 
Диклофенак натрия 
Таблетки, покрытые кишечнорастворимой ‘оболочкой, 
25 мги 50 мг. 
ВЯ ретард, покрытые пленочной оболочкой, 
мг. 
Суппозитории 25 мг, 50 мги 100 мг. 
Раствор для внутримышечного (в/м) введения 
25 мг/мл в ампулах. 
Показания 
Воспалительные ревматические заболевания 
(все лек. формы). Дегенеративные ревматические 
заболевания и заболевания внесуставных тканей 
(все лек. формы). Посттравматический ‘болевой син- 
дром (все лек. формы) и ‘послеоперационный боле- 
вой синдром, сопровождающийся отеком и воспале- 
нием (все лекарственные ‘формы). Острый приступ 
подагры (таблетки, суппозитории, раствор для в/м 
введения). Дисменорея и аднексит (таблетки, таблет- 
ки ретард, суппозитории). Приступы мигрени (суппо- 
зитории и раствор для в/м введения). Почечная 
и желчная колика (раствор для в/м введения). 
В составе комбинированной терапии при тяжелых ин- 
фекциях уха, горла и носа (таблетки, ‘суппозитории) 
Дозы и способ применения 
Взрослым назначают в_дозе 75-150 мг в сути, 
в несколько приемов. Раствор для в/м введения: 
по 75 мг (1 ампула) или, в тяжелых случаях, 
по 150 мг (максимальная доза) в сутки, не более 
2 дней подряд. 
Детям в возрасте от 6 лет до 15 лет включительно 
назначают в дозе из расчета 0 5-2 мг/кг в сутки 
в виде таблеток или суппозиториев по 25 мг 


МОУАЕТТЗ 


Противопоказания. 
Язва желудка или кишечника, повышенная чувстви 
тельность к диклофенаку или другим нестероидным 
противовоспалительным средствам. Повышенная 
чувствительность к натрия дисульфиту (входит 
в состав раствора для в/м введения) или к другим 
компонентам. Проктит, геморрой, ректальное крово- 
течение (для применения суппозиториев). Препарат 
не назначают в И триместре беременности 

Предосторожности 
Следует соблюдать осторожность, при наличии сведе- 
ний в анамнезе или симптомов желудочно-кишечных 
заболеваний, бронхиальной астмы, нарушений функ 
ции печени, сердца или почек. Нестероидные противо 
воспалительные средства могут маскировать проявле 
ния инфекционных заболеваний и временно ингибиро- 
вать агрегацию тромбоцитов. ‘Соблюдать осторожность 
при назначении преларата при беременности и в те- 
риод кормления грудью. С осторожностью назначать 
при порфирии; лицам пожилого возраста; при ‘умень: 
шении объема циркулирующей плазмы "Нарушения со 
стороны центральной нервной системы могут отрица 
тельно повлиять на способность водить автомобиль и 
‘работать с механизмами При длительном лечении ре 
комендуется регулярный контроль функция печени и 
картины ‘периферической крови Возможны реакции 
повышенной чувствительности на натрия дисульфит 
(раствор для в/м введения). Соблюдать ‘осторожность 
при одновременном применении с препаратами лития 
дигоксином, метотрексатом, циклоспорином, диурети 
ками, антикоагулянтами, пероральными противодиабе 
тическими средствами, хинолоновыми производными. 

Побочное действие 
Йногда: желудочно-кишечные расстройства; головная 
‘боль; головокружение; вертиго; кожные сыли, повыше’ 
ние уровня трансаминаз в ‘сыворотке крови. 


местные реакции после внутрим 
Редко: язва желудка или кише 
ное кровотечение: 
реакции повышенной чувс 
случаях панкреатит, возн 
ных стриктур в кишеч 
вмонит, мультиформная эритема; синдром 
Джонсона; синдром Лайелла; эри 
нарушения кроветворения; сердечн 


ие диафрагмоподрое 


кий менингит, пне 


шения: нарушения чувствительности или зрения 
Формы выпуска 

Таблетки. покрытые кишечнорастворимой оболочкой 

25 мгпо 30 шт. в упаковке 

Таблетки покрытые кишечнорастворимой оболочкой 

50 мг по 20 шт. в упаковке 


е пленочной оболочкой 


Таблетки ретард. покрыт 
100 мг пк 


Суппозитории 50 мг по 
Суппозитории 100 мг пс 
Раствор для внутримыш 
вампулах по 5 паковке 

Примечание для врача 


Прехде, чем назначить препарат, похалуйста, внима 
тотьно прочитайте полную информацию о препарате 
Таблетки, покрытые кишечнорастворимой 
оболочкой, производятся 


"НОВАРТИС ФАРМА С.П.А” ИТАЛИЯ 

Таблетки ретард. покрытые пленочной обо Ючкой, 
производятся 

"НОВАРТИС ФАРМА АГ ШВЕЙ 
Суппозитории производятся 
"НОВАРТИС ФАРМА С.А” ФРАНЦИЯ 
Раствор для внугримышечного введения произ 
"НОВАРТИС ФАРМА АГ", ПРОИЗВЕДЕНО "НОВАРТИС 
ФАРМА ШТЕЙН АГ, ШВЕЙЦАРУ 


я 


123104, Москва, Б Палашевский пер., 15 
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андартом" среди ры &НИВС 
ее фенак натрия (Вольтарен®), 
считается дикло эффективности и переносимости 
= | сравниваются все вводимые 

: т охролтику новые НИВС.› 
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Академик РАМН, проф. Насонова В.А. [1 й 


| | Вольтарен” пооееоен о 


| | о рименения в медицинекой практике, доказавшии эффект ивНоеть 
й опыт приме А х 
] | © 30-летний 


безопаеноеть препарата в реальной медицинекои практике [8]. 
и относительную 0ез 


удовлет щих 
| © Разнообразие лекарственных форм, удовлетворяющ 


потребностям разных пациентов. 
© Мощное противовоспалительное действие. 
р 
© Эффективность у большинетва пациентов [2,8]. 


йе: $1 ноидов [4], 
® Сильный анальгезирующий эффект, сопоставимый ‹ эффектом опиоидов [3] 


йе $ диепенпеии |5, 6]. 
в относительно низких дозах не сопряженный < риеком диепепег | ] 
| 


$ ‚ осложнений 
® Хорошо переносится, низкая частота же: тудочно-кишечных осложи 


в дозах, оказывающих противовоспалительное деиетвие | 7] . 
| 


> Е 1 
отсутетвие диепепеий при лечении низкими дозами [5] . 


у ` локирующей активноети, 

® Благоприятное соотношение ЦОГ-Ти ЦОГ-2 - блокирующей ак 
р о эффекта 
обусловливающее сочетание сильного противовоепалительного эфф 
и достаточно низкой гастроинтестинальной токсичноети [3]. 
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вой дисменорее (в 
пени тяжести) вкл 


| Зафирлукаст в 
начиная за 
гаемой менс 
1-2 сут по 

Монтелукаст 


ском возрасте», «Фоллику, ИА 
яичника, киста желтого тела» ). 


Клинические рекомендации 


Основные задачи лечения: 

„ устранение выраженного болевого син- 
дрома; 

„ нормализация состояния вегетативной 
нервной системы и психоэмоционально- 
го статуса пациентки; 

„ устранение либо облегчение симптомов 
основных органических причин дисме- 
нореи (внутреннего генитального эндо- 
метриоза, острых и хронических воспа- 
лительных процессов в органах малого 
таза); 

„ нормализация менструального цикла 
(при нарушенном ритме или при недо- 
статочности лютеиновой фазы). 

Базисная терапия при первичной дисме- 

норее зависит от тяжести заболевания. 
Альтернативная терапия при первич- 

ной дисменорее (вне зависимости от сте- 
пени тяжести) включает: 

Зафирлукаст внутрь 20 мг 2 р/сут, 
начиная за 2—3 сут до дня предтола- 
гаемой менструации и продолжая 
1—2 сут после ее начала, 6—12 мес или 

Монтелукаст внутрь 10 мг 1 /сут, 
начиная за 2—3 сут до дня предпола- 
гаемой менструации и продолжая 
1—2 сут после ее начала, 6— 12 мес. 


Глава 38, 'Дисменорея у подростков 


Леч й 
ение вторичной дисменореи осуще- 


ствляют в ра 
мках лечения 
болевания. основного за- 


Дисменорея легкой формы 


и р дисменореи, преобла- 

ВИНЕ ния Е парасимпатического 

а мои ной нервной системы 

утствия отклонений гормо- 
нального статуса: 

Диклофенак калия внутрь при появлении 
первых симтитомов 0,5—2 мг/кг/сут 
за 1—3 приема, дозу подбирают 
‘индивидуально, в соответствии 
с выраженностью боли в дни 
менструации или 

Диклофенак натрия внутръ при появ- 
леним первых симтитомов 
0,5—2 мг/кг/сут за 1—2 приема 
‘или в прямую кишку 25—50 мг 
1—2 р/сут, д0зу подбирают инди- 
видуально, в соответствии с выра- 
женностью боли в дни менструа- 
ции или, 

Нимесулид внутрь 100 мг 3 р/сут, на- 
чиная за 2—3 сут до дня предполага- 
емой менструации и продолжая 
1—2 сут после ее начала, не менее 
6—12 циклов 

+ 

Белладонны алкалоиды/ фенобарби- 
‘тал/эрготамин внут 1 табл. 


$> Диклофенак (Вольтарен) обладает выраженной анальгезирующей активностью, 


с ными анальгетикам: 
ОВ 28 сменорее боль внизу живота, сопутству- 


показано достоверное снижение интенс 


влиянием диклофенака. Препарат хорошо п 
желудочно- 


и [Ал Кат РВузсап 2005; 71: 285—291, 


(4): 185—1 88] и боль в нижней части спи- 


Меа. 7. 1996; 312: 


ВБецт. 2003 Аше 15; 49 (4): 508—518; —_ ИО, то (калиевая О азаенькь, 


разнообразных лекарственных форм, т 


Вольтарен рапид) и пролонгированного 


У икл к как для к. 
ой: —_ ять потребностям всех п. 


профилактической целью и ‘удовлетвор 
ношению клинической эффекти 
фенак может считаться лидером среди 


вности, безопасности и 


действия (Вольтарен ретард), позволяет 
ирования болевого синдрома, так и с 
г ациентов. По соот- 


стоимости лечения дикло- 


С [Сопз та Мефеита 2004; 4 (2)]. 


ИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 


РАЗДЕЛ И. КЛИН 


3 р/суть длительность терапии 
определяют индивидуально 
Женьшеня экстракт внутрь 15—30 ка- 
пель 2 р/сут, 2—3 мес или 
Лимонника плод, настойка, внутрь 
15—30 капель 2 р/суть 2—3 мес или 
Пирацетам! внутрь 400—800 мг /суть 
1,5—2 мес или 
Элеутерококка корневища и корни, 
экстракт, внутрь 15 —30 капель 
2 р/сут, 2—3 мес. 
При мастодинии и масталгии: ы 
Комбинированный гомеопатический 
препарат растилтельного происхож- 
дения с допаминергическим действи- 
ем 30 капель или 1 табл. 2 р/сут, 
не менее 3 мес, без перерыва во время 
менструации (улучшение наступта- 
ет, как правило, через 6 нед). 

У пациенток с жалобами на частые го- 
ловокружения, повышенную раздражи- 
тельность возможно применение гомео- 
патических ЛС. 


Дисменорея средней степени 
тяжести 


При дисменорее средней степени тяже- 
сти и преобладании симпатического тону- 
са вегетативной нервной системы на фоне 
недостаточности лютеиновой фазы и ано- 
вуляции: 
Дидрогестерон внутрь 10 мг 2 р/сут 
с 5-го по 25-й день менструального 
цикла (при дисменофрее на фоне вну- 
треннего эндометриоза) или с 16-го 
по 25-й день ‘менструального цикла 
(при недостаточности лютеиновой 
фазы, в т.ч. и на фоне идиотатимче- 
ской гиперптролактинемии ), 6—9 мес 
‘или 
Прогестерон во влагалище 200 
6—9 мес (при им пы 
ниях функции ЖКТ, некомтенсиро- 


ванной дискинезии, желчевыводящих 
путей) 


+ 
——— 
1 
При жалобах на сн 


ижение памяти, в 
эмоциональную лабильность, ИМЗ Ия, 
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<. 
Е 

Винтоцетимн внутфь 2,5 м» ар 

3—4 мес, с 2-месячными ты 

| между курсами (2 курса в к у 
+ 


| Карбамазепин! внутрь 100—200 

| 2 р/сут, 1-2 мес или е 
1 

Фенитоин! внутрь 1/2—1 табл, р 


0.117 
1—2 р/сут, 1—2 мес. >17) 


Тяжелая дисменорея 5 


При тяжелой дисменорее и парасиуна. 
тической направленности тонуса вегела_ 
тивной нервной системы: 
Этинилэстрадиол/гестоден внутрь 
20 мкг/75 мкг 1 р/сут с 1-го 
по 21-й день менструального цикла, 
6—12 мес или 
Этинилэстрадиол/дезогестрел внутрь 
20 мкг/ 150 мкг 1 р/сутьс 1-го 
по 21-й денъ менструального цикла, 


6—12 мес 
Е 
Аскорбиновая кислота внутуфь 1 г/сут 
с 16-го по 1-й день последующего мен- 
струалъного цикла, 2—3 мес 
+ 
Витамин Е внутрь 400 мг/сут с 18-го 
по 3-й день последующего менстру- 
ального цикла, 2—3 мес 
+ 


Магния лактат/ пиридоксина гидро- 
хлорид? внутуъ 1—2 табл. 3 р/ суть 
2—3 мес с 1—2-месячными перерыва" 
ми (3—4 курса в год). 

В качестве альтернативных ЛС по 
стандартным схемам могут применяться 
гестагены: 

Дидрогестерон внутрь 10 мг 2 р/сут 
с 5-го по 25-й день менструального 
цикла (при дисменорее на фоне вну"^ 
реннего эндометриоза) или с 16-го по 
25-й день менструального цикла (при 
недостаточности лютеиновой фазы 


1 РА сти по 
При наличии пароксизмальной активно 


данным ЭЭГ. е маг- 
2 табл. 3 р/сут назначают при дефицит пре 
ния; при этом необходимо периодическое 
деление магния в сыворотке крови: 


ной болезну 
ной КИШКИ. 

Длитель! 
привести к 
можения я 
ной прибав 
шек с нару 


—== 


Ошибки 
назначе: 
— 


Нецелесос 
Ков, в АЗ: 


в т.ч. и на фоне идиопатической 
гиперпролактинемии), 6—9 мес или 
| Прогестерон во влагалилще 200 мг /сут, 

6—9 мес (при выраженных наруше- 
ниях функции ЖКТ, некомтенсиро- 
ванной дискинезии желчевыводящих: 
путей). 


а 
Оценка эффективности лечения 
Е ИЯ 


Лечение считается эффективным в том 
случае, если оно позволило добиться ус- 
тановленных целей 

См. «Клинические рекомендации». 


Осложнения и побочные эффекты 
лечения 


При длительном, необоснованном приме- 
нении неселективных ингибиторов цик- 
лооксигеназы возможно развитие язвен- 
ной болезни желудка и двенадцатиперст- 
ной кишки. 

Длительное применение КИК может 
привести к развитию синдрома гипертор- 
можения яичников, а также к выражен- 
ной прибавке массы тела (особенно у деву- 
шек с нарушениями углеводного обмена). 


Ошибки и необоснованные 
назначения 


Нецелесообразно применение анальгети- 
ков, в т. центрального действия у паци- 


Глава 38, Дисменорея У подростков 


енток й 
с первичной дисменореей, обуслов- 


агландинемией 
ы й. 
рек хорошем обезболивающем эф- 
к е селективных ингибиторов цик- 

оксигеназы типа 2 нет необходимо- 


сти применения в лечебных целях гор- 
мональных ЛС. 


Прогноз 


При уточнении этиологии дисменореи и 
своевременно начатой терапии выявлен- 
ных нарушений прогноз в отношении 
дальнейшей репродуктивной функции 
благоприятный. 
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РАЗДЕЛ И. КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 


Глава 39. Задержка полового развития 


Задержка полового 
развития центрального 
происхождения 
Задержка полового 
развития яичникового 
происхождения 


Задержка полового развития (ЗПР) — запаздывание 
появления признаков полового созревания более 
чем на 2 года от среднего возраста возникновения 
последних в популяции. 

Распространенность ЗПР в популяции составля- 
ет 0,5—0,8%. В структуре гинекологической забо- 
леваемости у подростков частота ЗПР варьирует 
от 14 до 33%. 

В зависимости от происхождения выделяют сле- 
дующие формы ЗПР: 

„ центрального происхождения; 
= яичникового происхождения. 


м 


м 
`\\ 


А 
ь 


ЗА 


обиновен 


Кн 
мающи 
ательн 


лее И > 
Указатель описаний ЛС 
В 


Витамины 

Аскорбиновая кислота 
Витамин Е 

Магния лактат/пиридоксин 


Фолиевая кислота 


Гестагены 
Дидрогестерон 


Комбинированные 
эстроген-гестагенные ЛС 
Эстрадиол/дидрогестерон 
Фемостон 
Эстрадиол/левоноргестрел 
Климонорм 
Эстрадиол/медроксипрогестерон 
Эстрадиол/норэтистерон 
Паузогест 
Эстрадиол/ципротерон 


ЛС растительного 

и гомеопатического 
происхождения 
Комбинированный гомеопатический 
препарат растительного 
происхождения! 

Прутняка обыкновенного плодов 
экстракт? 

ЛС, улучшающие высшую 
нервную деятельность 

Глицин 


Пирацетам 

ЛС, улучшающие мозговое 
кровообращение 
Винпоцетин 


Противосудорожные ЛС 
Карбамазепин 


Эстрадиола валерат 
инилэстрадиол 


КЕ 


1 
в зарегистрированное в РФ: 
2 ‘астодинон, 


‚ зарегистрированное в РФ: 
‘укастон. 


Глава 3} 
9. Задержка полового развития 


Задержка полового развития 
центрального происхождения 


Клинические рекомендации ..... 
а ащенынье Е. 510 
держки полового 
развития, 
Гипофизарная форма задержки полового развития 


Ги поталамическая, форма за, 


Эпидемиология 


ЗПР центрального происхождения — одно из наибо- 
лее часто встречающихся в детской гинекологии забо- 


леваний, которое наблюдается у 28% пациентов с гипо- 
гонадизмом. 


Классификация 


В зависимости от уровня поражения структур ЦНС 
выделяют следующие формы ЗПР центрального про- 
исхождения: 

„ гипоталамические формы; 

= гипофизарные формы. 

Такое разграничение имеет значение для определе- 
ния тактики лечения. 


Этиология и патогенез 


ЗПР центрального происхождения —— следствие за- 
держки развития центральных механизмов регуляции 
функции яичников; секреция гонадотропных гормонов 
при этом остается низкой. Дефицит гонадотропинов 
может быть обусловлен функциональными наруше- 
ниями или органическими поражениями гипоталаму- 
иза. 

“к ами происхождения могут приве- 
сти следующие заболевания и состояния: 

„ воспалительные заболевания головного мозга (эн- 

цефалит, менингит, абсцессы) и септические состо. 


яния; 


за; 
аденомы гипофиза; а 
„ повреждения типоталамо-гипофизарной области 


вмы операции); 
ерепно-мозговые тра й 
ем нарушения (аневризмы, деструктивные 


ессы и др.); д 
функциональные типоталамо-гипофизарные нару. 


шения, возникающие вторично на фоне: 
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Е РЕКОМЕНДАЦИИ 


РАЗДЕЛ И. КЛИНИЧЕСКИ! 


— сахарного диабета; 
— голодания; 
Й сии; 
— нервной анорексии; = | 
— хронической почечной недостаточ 


ности; 
— других экстрагенитальных заболе- 
ваний; ь 
„ наследственно обусловленные заболе- 
вания, протекающие с симптомами 
ЗПР: 
— синдром Лоренса—Муна—Барде— 
Бидля; 
„ болезнь Хенда—Шюллера—Крисче- 
на — одна из форм гистиоцитоза Х; 
„ врожденная гипоплазия гипофиза и т.д. 


Клинические признаки 
И СИМПТОМЫ 


Клинические критерии ЗПР централь- 

ного происхождения: 

„ отсутствие или недоразвитие вторич- 
ных половых признаков в возрасте 13— 
14 лет; 

„ отсутствие менструаций в возрасте 
15—16 лет; 

= гипоплазия наружных и внутренних 
половых органов; 

= атрофический тип вагинального мазка. 

При заболевании без нарушения функ- 

ции гормона роста девочки имеют нор- 

мальный рост, при пангипопитуитаризме 
для пациенток характерна низкорос- 
лость. 

Описанные клинические проявления 
гипоэстрогенного состояния обычно соче- 


таются с другими проявлениями невро- 
логической патологии: 


= снижением зрения; 
" нарушениями терморегуляции; 
" хроническими головными болями и тд. 


Е о 
Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования 


Обследования, необходимые для поста- 
новки диагноза: 


= антропометрия; 
" гормональное исследование: определе- 
ние уровня в сыворотке крови ЛГ, про- 
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лактина, ФСГ, прогестерона ес 

на, эстрадиола, ДЭА-С, ортиве ое 

свободного трийодтиронина (Т.) *: ‚3 

„ исследование полового хрома 
риотипа; 

„ УЗИ органов малого таза, ЩИТОВИДНО 
железы; Ной 

„ рентгенография черепа; 

„ определение биологического ( 
возраста; 

„ МРТ головного мозга с контрастирова- 
нием; 

„ ЭЭГ; 

„" консультация невролога, психотера- 
певта и других специалистов по показа- 
ниям; 

„ проба с агонистами ГнРГ: трипторелин 
в/в 100 мкг однократно. 

Проба считается положительной, если в 

ответ на введение ЛС на 30—45-й минуте 

исследования отмечается увеличение 
концентраций ЛГ и ФСГ в крови не менее 
чем в 3 раза. 

При отрицательной пробе диагности- 
руется гипофизарная форма ЗПР, поло- 
жительная свидетельствует о сохранной 
функции гипофиза и поражении гипота- 
ламических структур. 


4 
Тина и ка- 


костного) 


Дифференциальный диагноз 


Дифференциальную диагностику ЗПР 
центрального происхождения проводят с 
задержкой полового развития яичниково- 
го происхождения. 


Клинические рекомендации 


Тактика лечения определяется индиви- 
дуально и зависит от выявленных этиоло- 
гических факторов, формы ЗПР, резуль- 
татов проведенного обследования. 

Обязателен комплексный подход. 

В первую очередь, по возможности, не- 
обходимо проведение терапии заболева- 
ний, послуживших причиной развития 
гипоталамо-гипофизарной недостаточно- 
сти (см. «Этиология и патогенез»). 

При алиментарной недостаточности по- 
казаны полноценное питание и нормали- 


зация МТ, устранение чрезмерных физи- 
ческих или эмоциональных нагрузок ит.д 


Гипоталамическая форма 
задержки полового развития 


Витаминотерапия и терапия ЛС, 
улучшающими мозговой 
кровоток и высшую нервную 
деятельность 
При гипоталамической форме ЗПР и со- 
хранной гормональной функции гипофи- 
за (проба с агонистами ГнРГ положитель- 
ная) показана терапия, направленная на 
улучшение деятельности ЦНС в цикли- 
ческом режиме до нормализации функ- 
ции гипоталамических структур мозга: 
Аскорбиновая кислота внутрь 0,5 г 

2 р/сут, 10—15 сут в предтолагае- 

‚мую 2-ю фазу менструального цикла, 

3 мес, 2—3 курса в год 


+ 
Витамин Е внутрь 200—400 мг/сут, 
3 мес, 2—3 курса в год 
+ 
Магния лактат,/пиридоксин внутрь 
1 табл. 2 р/сут, 3 мес, 2—3 курса в год 
+ 
Фолиевая кислота внутиръ 1 мг 3 р/сут, 
10—15 сут в предполагаемую 2-ю фа- 
зу менструального цикла, 3 мес, 
2—3 курса в год 
+ 


Винпоцетин внутрь 5 мг 3 р/сут, 
1 мес, 2—3 курса в год или 

Глицин внутрь 100 мг 3 р/сут, 1—3 мес, 
2—3 курса в год или 

Пирацетам внутрь 400 мг 2 р/сут, 
1 мес, 2—3 курса в год. 

Могут также быть назначены ЛС с про- 
тивосудорожной активностью: 
Карбамазепин внутрь 100 мг 1 р/сут 

на ночь, 2—4 мес. 


Заместительная гормональная 
терапия 

целях улучшения положительной об- 
ратной связи гипоталамических струк- 
Тур проводится циклическая ЗГТ в тече- 
ние 3—6 месяцев: 


Глава 
39. Задержка полового развития 


Эстрадиол внутрь 2 мг 1 р/сут или 
гель, нанести на кожу живота или 
ягодиц 1 мг 1р / сут, непрерывно или 
традиола валерат, внутрь 2 мг 

1Тр/сут, ‘непрерывно ‘или 
Этинилэстрадиол внутръ 
25—50 мкг/сут, непрерывно 


Эс 


Дидрогестерон внутр 10 мг 2 р/сут, 
с 19-х по 28-е сут 28-дневного цикла 
или 

Прогестерон внутиурь 100 мг 2 р/сут, 

с 19-х по 28-е сут 28-дневного цикла. 


Фитотерапия и терапия 

гомеопатическими ЛС 

Как альтернатива описанной терапии мо- 

гут применяться растительные и гомео- 

патические ЛС: 

Комбинированный гомеопатический 
препарат растительного происхож- 
дения (30 кателъ ‘или. 1 табл. 

2 р/денъ) не менее 3 мес, без перерыва 
во время менструации (капли немно- 
го разбавляют водой или другой жид- 
костью, табл. принимают с неболъ- 
шим количеством жидкости) или 

Прутняка обыкновенного плодов экс- 
тракт, (40 катель или 1 табл. 

1 р/день) утром в течение 3 мес, без 
перерыва во время менструации 
(табл. не следует разжевывать, ). 


о нате 
Гипофизарная форма задержки 
полового развития 


При гипофизарной форме ЗПР и отрица- 
тельной пробе с агонистом ГнРГ показа- 
но проведение ЗГТ: 
Эстрадиола валерат внутрь 2 мг 
1 р/сут, 9 сут 
+ 
(после окончания курса) 
Эстрадиола валерат,/ левоноргестрел 
внутрь 2 мг/0,15 мг 1 р/суть 12 сут 
(затем перерыв 7 суток) 
или 
Эстрадиола валерат внутрь 2 мг, 
П сут 


+ 
(после окончания курса) 
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или 


+ 


Эстрадиола валерат, /медрокситрогес- 


‘терон внутрь 2 мг/ 10 мг 1 р/суть, 
10 сут 


(затем перерыв 7 суток) 


Эстрадиола валерат внутрь 2. мг 
1 р/суть 11 сут 


(после окончания курса) 


Эстрадиола валерат/ ципротерон 
внутрь 2 мг/ 1 мг 1 р/сут, 10 сут 


(затем перерыв 7 суток) 


Эстрадиола валерат внутуфъ 2 мг 
1 р/суть 70 сут 


(после окончания курса) 


+ 
(п 


или 


+ 


Эстрадиола валерат,/ медрокситрогес- 
‘терон внутрь 2 мг/20 мг 1 р/сут, 
14 сут 


осле окончания курса) 
Плацебо внутфь 1 р/сут, 7 сут 


Эстрадиол 2 мг 1 р/суть 14 сут 


(после окончания курса) 


е 


Эстрадиол/дидрогестерон, 2 мг/ 10 мг 
1 р/суть, 14 сут 


Эстрадиола валерат, внутрь 2 мг 
1 р/сут, 9 сут 


(после окончания курса) 


с 


Эстрадиола валерат,// медрокситрогес- 


'терон внутрь 2 мг/ 10 мг, 12 сут 


(после окончания курса) 


Эстрадиола валерат, внутрь 1 мг 
Тр/сут, 7 сут 


или 


| Эстрадиол внутрь 2 мг 1 
+ Р/сут, 12. 


Ш 
(после окончания курса) 


Эстрадиол/ норэтистерон ну 
2 42/1 ме 1 р/суть, 10 сут трь 
ны 
(после окончания курса) 
| Эстрадиол внутрь 1 мг 1 
В последующем при жела 
забеременеть проводится 
плодия, включая ЗГТ и сти 
ляции. 


и сут, 6 сут, 

Е Женщины 
Терапия бес. 
муляцию ову- 


Оценка эффективности лечения 


Критерии эффективности лечения: 

" развитие вторичных половых признаков. 

„ феминизация фигуры; 

" появление самостоятельных менстру- 
аций. 


Осложнения и побочные эффекты 
лечения 


Побочные эффекты применения витами- 
нов — аллергические реакции. 

Побочные эффекты применения гормо- 
нальных ЛС подробно описаны в Г разде- 
ле этой книги. 


Прогноз 


В отношении развития вторичных поло- 
вых признаков прогноз благоприятный, 
в отношении беременности — сомни- 
тельный. 


Прогестерон 
Урожестан 
Гормоны щи 
иих аналог 
Левотирокси 
Кюмбиниро 
эстроген-ге 
Утрадиол/) 
МоСтоН 
Юл/) 
Климонор 


Задержка полового развития яични 
происхождения 


а 
указатель описаний ЛС 
Е Е о т 


0-адреномиметики 
Клонидин 
Адаптогены 
Маточное молочко 
Анаболические 
стероидные лс 
Нандролон 
Витамины 
Аскорбиновая кислота 
Витамин Е 
Поливитамины 
Ретинол 

Фолиевая кислота 


Гестагены 
Дидрогестерон 

Дюфастон ........:::... 953 
Прогестерон 

Утрожестан ...........: 1035 
Гормоны щитовидной железы 
и их аналоги 
Левотироксин натрий 
Комбинированные 
эстроген-гестагенные ЛС 
Эстрадиол/дидрогестерон 

Фемостон ............. 1040 
Эстрадиол/левоноргестрел 

Климонорм .......:.....: 973 
Эстрадиол/ 
медроксипрогестерон 
Эстрадиол/ципротерон 

КЛиМен .........уеньь он 971 
ЛС, улучшающие высшую 
нервную деятельность 
Глутаминовая кислота 
Синтетические аналоги 
гормона роста 
Соматропин 


Климара! {3..1 970 


Эстрадиола валерат 
Эстриол 


Этинилэстрадиол 


Глава 3 
9: Задержка полового развития 


кового 


ля ЗП 
мы Бове происхождения характерно вы- 
соответствие физич 
еского и полового раз- 
вития календарному возрасту пациенток. ы 


Эпидемиология 


Наиболее частой причиной ЗПР яичникового проис- 
хождения является дисгенезия гонад — достаточно 
редкая патология, выявляемаяу 1 на 10 000—12 000 жи- 
ворожденных детей. Однако, несмотря на редкость, это 
заболевание представляет существенную проблему 
для врачей различных специальностей. Распростра- 
ненность «чистой» формы дисгенезии гонад с женским 
кариотипом (46ЖХ) составляет 1:30 000—385 000 рож- 
денных девочек, а с мужским кариотипом (46ХУ) — 
1:100 000 рожденных девочек. 


Классификация 


Выделяют следующие этиопатогенетические формы 

ЗПР яичникового происхождения: 

„ дисгенезия гонад: 

— синдром Шерешевского—Тернера (полная или 
частичная моносомия по хромосоме Хх); 

— «чистая» форма дисгенезии гонад при кариотипе 
46ХХ и 46ХУ (синдром Свайера); 

— смешанная (асимметричная) форма дисгенезии 
гонад; 

синдром резистентных яичников; 

синдром истощения м 

стовариэк г р 
ия ыы (неполная форма р, 
феминизации, незавершенная маскул 


генез 


Этиология и пато 


наиболее часто причиной 
жждения является дисгенезия 
е ранней остановки гонадогенеза, про- 
ифференцировки первичных гонад. 


х форм гонад- 
признаком для все 
патогенетическим пр’. овень ЛГ и особенно ФСГ 
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Помимо кариологических и истинно ге- 
сгенезию гонад 

нетических дефектов, ди зай 

может вызвать и ряд эпигенетичес 
кторов: 

ны дефекты, в Т.Ч. ИН- 
дуцированные гормонами матери и 
плода; 

„ экологические катастрофы; 

„ физические и химические вредные фак- 
торы; 

„ вирусные, инфекционные и паразитар- 
ные болезни; 

„ применение цитотоксических ЛСидру- 
гие ятрогенные воздействия. 

К метаболическим расстройствам, со- 

провождающимся первичной яичнико- 

вой недостаточностью, относится де- 

фицит 17—20-десмолаз, 174-гидрокси- 

лазы, галактоземия и миотоническая 

мышечная дистрофия (болезнь Штей- 

нерта). 


Клинические признаки 
и симптомы 


Синдром Шерешевского—Тернера ха- 
рактеризуется широким диапазоном хро- 
мосомных аномалий. 

Для пациенток с этим заболеванием ха- 
рактерны: 
= коренастое телосложение и неправиль- 

ная осанка; 

"= непропорционально большая щитооб- 
разная грудная клетка с широко рас- 
ставленными сосками неразвитых мо- 
лочных желез; 

= вальгусная девиация локтевых и колен- 
ных суставов; 

= аплазия фаланг; 

= множественные родимые пятна или ви- 
тилиго; 

= гипоплазия [У и У фаланг и ногтей. 

Нередко встречается короткая «шея 

сфинкса» с крыловидными складками ко- 

жи (ластовидная шея), идущими от ушей 
до плечевого отростка, и низкая линия 
роста волос на шее. 

Характерны изменения костей лицево- 
го черепа по типу рыбьего рта или птичь- 
его профиля за счет микро- и ретрогна- 
тии, деформация зубов. 
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Черты лица изменены ВСН 
зия, эпикантуса, птоза и де 
ных раковин. 

Возможны нарушение сл 
денные пороки сердца, аорты ок. 
выделительных органов, вет и, 
гипотиреоз, аутоиммунный тире 
часто пациентки страдают саха Дит, 
диабетом. Рных 

При стертых формах большинет 
стигм дисэмбриогенеза не определяете во 

Однако даже при нормальном росте “ 
циенток можно обнаружить Неправих 
ную форму ушных раковин, высокое неб) 
низкий рост волос на шее и гипоплази» 
]Уиу фаланг рук и ног. 

Вторичные половые признаки у папу- 
енток, не получающих адекватную тер- 
пию, не появляются. В отсутствие молоч- 
ных желез возможно скудное оволосение 
лобка и подмышечных впадин. 

Строение наружных и внутренних по- 
ловых органов женское, однако большие и 
малые половые губы, влагалище и матка 
резко недоразвиты. 

У пациенток с «чистой» формой дисге- 
незии гонад при резко выраженном поло- 
вом инфантилизме отсутствуют сомати- 
ческие аномалии развития. 

Для синдрома Свайера характерно от 
сутствие лобкового и подмышечного ово- 
лосения, нередко отмечаются проявле- 
ния гиперандрогении, чаще гипертрихоз 
верхней губы и конечностей, снижение 
тембра голоса, высокая степень вирили- 
зации наружных половых органов от 
клиторомегалии до наличия урогени- 
тального синуса. 

«Смешанная» форма дисгенезии гонал 
относится к особой форме интерсексуаль” 
ных расстройств. Больные чаще всего 
имеют женский фенотип с различной сте- 
пенью андрогенизации. Однако описаны 
случаи фенотипических мужчин с нали- 
чием в брюшной полости матки и маточ- 
ных труб. 

У большинства пациенток со «см 
ной» формой дисгенезии гонад при цито- 
генетическом исследовании ВЫЯвляю 
кариотин Х0/ХУ или ХУ, но чаще уе 
определяется мозаицизм типа ы 
Хо/хУ/хх. 


Кое 
ры Ма. 
к. Рации у 


ешан- 


бодного 14}; 

‚ вагино- И КОЛЬПО 

„УЗИ органов М 
желез, ПЖ; 

, ренттенографик 
ных суставов с 
возраста; 

' денситометрию 

* рентенорафик 


Коэтой же группе расстройств относят- 
аи синдрома Шерешевского—Тер- 

нера © маскулинизацией при кариотипе 
45Х/46ХУ, для которых характерна ги- 
Я ертрофия клитора и рост волос по муж- 


скому типу: 


Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования 
и р 
Диагноз ставят на основании результатов 
комплексного обследования, которое вклю- 
чает: 

„ оценку степени физического и полового 
развития, антропометрию; 

„ исследование кариотипа и полового хро- 
матина; 

„ микроскопическое исследование отде- 
ляемого влагалища; 

„ гормональное исследование (определе- 
ние в сыворотке крови уровней ЛГ, про- 
лактина, ФСГ, эстрадиола, тестостеро- 
на, кортизола, ТТГ, свободного Тз, сво- 
бодного Та); 

„ вагино- и кольпоскопию; 

"УЗИ органов малого таза, молочных 
желез, ЩЖ; 

* рентгенографию кистей и лучезапяст- 
ных суставов с определением костного 
возраста; 

" денситометрию; 

* рентгенорафию черепа; 

" консультацию других специалистов (по 
показаниям). 

Общие для всех форм ЗПР яичниково- 

то происхождения лабораторные кри- 

терии: 

“ высокий уровень гонадотропинов (уро- 
вень ФСГ в 5—6,5, а ЛГ — в 1,5—2 раза 
превосходит предовуляторный пик в 
менструальном цикле женщины репро- 

: о возраста); 

кое содержание эстрогенов. 
ато НаДотропный гипогонадизм легко 
рации ыы по повышенной концен- 
и ФСГ в сыворотке крови при 
ОКратном исследовании. 
ра постановки правильного диагноза 
мо и рм дисгенезии гонад необходи- 
И полового хроматина и 
ие кариотипа. 


Глав 
а 39. Задержка полового развития 


Аифференциальный диагноз 


ны диагностику дисге- 
роводят со следующими со- 
стояниями: 
" центральной формой ЗПР; 
конституциональной задержкой роста и 
полового развития, при которой низкий 
для хронологического возраста рост со- 
ответствует костному возрасту, содер- 
жание гонадотропинов и половых стеро- 
идов в сыворотке крови соответствует 
препубертатному, а позднее — пубер- 
татному возрасту. Кариотип женский; 
= яичниковыми формами аменореи (см. 
главу «Вторичная аменорея»). 


Клинические рекомендации 


В связи с высоким риском малигнизации 

гонад при наличии хромосомы У необхо- 

димо их оперативное удаление в основном 
лапароскопическим доступом. 

В отсутствие хромосомы У в кариотипе 
или после оперативного удаления гонад 
при ее наличии проводят ЗГТ. 

Основные цели ЗГТ: 

„ феминизация фигуры, развитие оволо- 
сения, соответствующего полу, молоч- 
ных желез, матки; 

„ подавление уровня гонадотропинов; 

„ поддержание циклических изменений в 
эндометрии с менструальноподобной 
реакцией; 

„ профилактика эстрогендифицитных со- 
стояний (остеопороза, метаболических 
нарушений, урогенитальных расет- 
ройств); 

„ социальная и психологическая адап- 
тация. 

В качестве 1 этапа терапии пациенткам с 

костным возрастом от 4 до 11 лет показа- 

ны синтетические аналоги гормона роста 
или анаболические стероидные лс: 
Нандролон в/м 25—50 мг 1 разв 3—4 нед, 
повторный курс через 8 нед после 
последней инъекции или 
Соматропин п/к 0,14 МЕ/кг 
(4,3 МЕ/ м?) 1 р/сут. 
Эти ЛС назначаются эндокринологом 


при выявлении недостаточности гормона 
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роста под контролем ресабыв че 
репа или томографии головного Е. 

Лечение прекращают при достиже 
пациенткой роста, достаточного для взрос- 
лого человека, или при закрытии эпифи- 
зов трубчатых костей. 

При применении синтетических анало- 
гов гормона роста одновременно назнача- 
ют препараты кальция. 

В качестве альтернативного лечения 
может быть использована схема неспеци- 
фической стимуляции роста: 

Ретинол внутрь 5000 МЕ 3 р/сут, 1 мес 
+ 
(после окончания курса) 

Глутаминовая кислота внутрь за 15— 


30 мин до еды 123 р/сут, 1 мес 
+ 


(после окончания курса) 
Фолиевая кислота внутрь 1 мг 3 р/сут, 


1 мес 
+ 
Аскорбиновая кислота внутрь после 
еды 100— 200 мг 1 р/сут, 1 мес 
+ 


(после окончания курса) 


Поливитамины, 1 табл. 1 р/сут, 2 мес 
+ 


(после окончания курса) 


ь. Витамин Е внутрь 200 мг 1 р/сут, 1 мес 


(после окончания курса) 

Клонидин внутрь 0,075 мг на ночь, 

На фоне вышеуказанной т 

полнительно назначают: 

Левотироксин нал, 
1Тр/сут, 8 мес 


2 мес. 
ерапии до- 


рий внутрь 25 мкг 
+ 


Маточное молочко Т ти 


абл. 3 р/сут, 
8 мес 


по 10 суть в ‘течение 8 мес. 
терапии при «типичной» 
нток с костным возрастом 


Эстрадиол, внутрь 2 мг 1 
рывно, или пластырь, 
кожу 1 р/нед или, 


Р/сут, непре- 
приклеить на 


ыы 


т 
Тр/сут, непрерывно ин же 
| Этинилэстрадиол внутрь 


| 25—50 мкг/сут, непрерыв 
В последующем длительно, ыы ь.. 
мере на протяжении всего реп оо 
ного периода жизни, применяют Уктиь. 
ющие схемы ЗГТ: ‘ету. 
Эстрадиол внутрь 2 мг 1р сут и 
гель, нанести на кожу жив 


та или, 
ягодиц 1 мг 1 р/сут, постоянно 
+ 


Эстрадиола валерат, вн 


Дидрогестерон внутрь 10 мг2 
с 19-х по 28-е сут 28-дневно. 
или 

Прогестерон внутрь 100 мг2 Р/сут, 
с 19-х по 28-е сут 28-дневного цикла 


Р/сут, 
20 Цикла 


или 


Эстрадиола валералт, внутрь 2 мг 
1 р/сут, 70 сут 


+ 
(после окончания курса) 
Эстрадиола валерат „/ медрокситрогес- 
терон внутрь 2 мг/20 мг 1 р/сут, 
14 сут 
+ 


(после окончания курса) 
| Плацебо внутрь 1 р/сут, 7 сут 
или 
| Эстрадиола валерат внутрь 2 ме 
у 1Тр/сут, 9 сут 
+ 
(после окончания курса) 
| Эстрадиола валерат,/ медрокситрогес- 
терон внутуръ 2 мг/ 10 мг, 12 сут 
+ 
(после окончания курса) 
| Эстрадиола валерат внутрь 1 мг 
1Тр/сут, 7 сут. 

Применение эстрадиола в виде геля 
предпочтительно у пациенток с дисгене- 
зией гонад старше 18 лет, страдающих 
заболеваниями ЖЕТ или гепатобиллиар- 
ной системы. 

При позднем обращении пациенток 
(старше 16 лет) для быстрого появле- 
ния вторичных половых признаков и УВе- 
личения матки предпочтительна следу” 
ющая схема ЗГТ: 

Эстрадиола валерат внутрь 2 ме 
1Тр/сут, 70 сут 
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} (после окончания курса) 

| Эстрадиола валерат,/ медроксипрогес- 
йа терон внутрь 2 мг/20 мг 1 р /сут, 
Ё 14 сут 


_ (после окончания курса) 
_ | Плацебо внутуръ 1 р/сут, 7 сут. 
_ После достижения желаемого ре- 
зультата возможно изменение режима 
ЗГТ: 
_ | Эстрадиола валерат внутрь 2 мг 
ее 1 р/суть 11 сут 
+ 
(после окончания курса) 
ве Эстрадиола валерат,/ медрокситрогес- 
в ‘терон внутрь 2 мг/ 10 мг 1 р/сут, 
10 сут 
(затем перерыв 7 суток) 
или 
_ | Эстфрадиола валерат внутуфъ 2 мг 
р 1р/сут, 9 сут 
+ 


и 


(после окончания курса) 
_ | Эстрадиола валерат./ медрокситрогес- 
‘терон внутрь 2 мг/ 10 мг, 12 сут 
+ 
(после окончания курса) 
_ | Эстрадиола валерать внутрь 1 мг 
1р/сут, 7 сут 


Эстрадиола валерат внутьфъ 2 мг 

:. Тр/сут, 9 сут 

(после окончания курса) 

Эстрадиола валерат,/ левоноргестрел 
внутрь 2 ме/ 0,15 мг 1 р/суть 12 сут 

(затем перерыв 7 суток) 

или 

_ | Эстрадиола валерат, внутрь 2 мг 

ь 1 р/сут, 11 сут 

(после окончания курса) 

Эстрадиола валерат/ципротерон 
внутрь 2 мг / 1 мг 1 р/сут, 10 сут 

рт перерыв 7 суток) 


Е Эстрадиол 2 мг 1 р/суть 14 сут 

(после окончания курса) 

Эстрадиол /дидрогестерон 2 мг/ 10 мг 
1 р/сут, 14 сут. 


Пациенткам с «чи 
ной» формами дисг 
бенно высокорослы 
тельно начинать п 
9—11 лет: 


стой» и «смешан- 
енезии гонад, осо- 
тм, лечение жела- 
ри костном возрасте 


Эстирадиола валерат внутрь 2 мг 
1 р/сут, 70 сут 
+ 
(после окончания курса) 
Эстрадиола валерат/. ‘медрокситрогес- 
терон внутрь 2 мг/20 мг 1 р/сут, 
14 сут 
+ 
(после окончания курса) 
Плацебо внутрь 1 р/сут, 7 сут. 
Наряду с системной ЗГТ в целях про- 
филактики рецидивов атрофического 
вульвовагинита показана местная тера- 
пия эстрогенами: 
Эстириол во влагалище 1 аппликатор 
1 р/нед или 1 свеча на ночь 1 р/нед. 
Для желающих реализовать свою ре- 
продуктивную функцию с целью подго- 
товки к нидации (имплантации) яйце- 
клетки наиболее приемлемо назначение 
следующей схемы ЗГТ не менее чем на 
3—6 месяцев: 
Эстирадиола валерать внутрь 2 мг 
1 р/сут, 70 сут 


+ 

(после окончания курса) 

Эстрадиола валерат/ медроксипрогес- 
терон внутрь 2 мг/20 мг 1 р/сут, 
1А сут 

+ 

(после окончания курса) 

Плацебо внутрь 1 р/сут, 7 сут. 
Вопрос о возможности нидации следует 

решать при повышении содержания 
плазменного эстрадиола до значений, 
превышающих 300 пмоль/л, нормализа- 
ции уровня ФСГ и ЛГ и при достижении 
толщины эндометрия более 0,8 см. 

Во избежание передозировки и неже- 
лательных побочных эффектов в первые 
2 года ЗГТ целесообразно проводить кон- 
трольные исследования через короткие, 
3-месячные интервалы. Подобная такти- 
ка позволяет, кроме того, наладить психо- 
кт с пациентками и сво- 


гич Й ‘а 
логический конт: 
евременно корректировать назначаемое 


лечение. 
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РАЗДЕЛ И. КЛИ! 


ое 
Оценка эффективности лечения 
ОЕ са 


Критерий эффективности лечения — до- 
стижение целей, поставленных перед 
ЗГТ (см. «Клинические рекомендации»). 

Эти изменения избавляют девушек от 
осознания неполноценности и способству- 
ют их социальной адаптации. 


Осложнения и побочные эффекты 
лечения 


При применении синтетических аналогов 
гормонов роста возможно развитие ги- 
пергликемии. Поэтому эти ЛС следует с 
осторожностью назначать пациенткам с 
сахарным диабетом или семейной пред- 
расположенностью к нему. 

Другим побочным эффектом примене- 
ния соматропина является угнетение 
функции ЩЖ; у пациентов с гипотирео- 
зом на фоне приема этих ЛС необходима 
коррекция дозы левотироксина. 

На фоне ЗГТ отмечается снижение ми- 
неральной плотности костной ткани, уг- 


рожающей остеопорозом и переломами 
костей. 


Ошибки и необоснованные 
назначения 
Е ВИНЕ 


Категорически запрещается назначать 
ЗГТ пациенткам с кариотипом 46ХУ до 
оперативного удаления гонад. 

Девушкам с дисгенезией гонад не сле- 
дует начинать терапию КПК. Пациентки, 
ранее принимавшие КПК, должны как 
можно быстрее быть переведены на при- 
ем ЛС для ЗГТ. 

Не рекомендуется проводить терапию 


эстрадиолом без добавления гестагенов 
более 6 месяцев. 


а Ре ЕИИИИИ 
Прогноз 


Прогноз для всех форм дисгенезии гонад 


м оны при условии длительной 
до возраста физиологического кли- 
мактерического периода. 
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Глава 40. Маточные 


Глава 40, М. 
. Мато! 
чные кровотечения в пубертатном 
м периоде 


кровотечения 


в пубертатном периоде 


ик ЕБЕТ то жа 
Указатель описаний ЛС 
ЕЕ: 


Витамины 

Аскорбиновая кислота 

Витамин Е 

'Магния лактат/пиридоксин 
И И 986 

‘фолиевая кислота 

Гемостатические ЛС 

Кальция хлорид 

'Менадиона натрия бисульфит 

'Этамзилат 

Гестагены 

Дидрогестерон 
"ДОФАСТОН 1... неее ньнь 953 


Ингибиторы фибринолиза 
Аминокапроновая кислота. 
Апротинин 
Транексамовая кислота 
Комбинированные эстроген-гестагенные ЛС 
'Эстрадиол/левоноргестрел 

НО зе еси о лье 973 
'Эстрадиол /медроксипрогестерон 
'Эстрадиол/ципротерон 

ЛИМОН ион 971 
КПК 


Фемоден 
'Этинилэстрадиол/дезогестрел 
Новинет . 
`Регулон .: 
'Этинилэстрадиол/левоноргестрел 
нон .. 


Триквилар .... 
ЛС, улучшающие микроциркуляцию 
и реологические свойства крови 
Пентоксифиллин 
ЛС, улучшающие мозговое 

щение 
Винпоцетин: 
Циннаризин 
пные и психостимулирующие ЛС 

Ацетиламиноянтарная кислота. 
ГЛицин 
Глутаминовая кислота 
Пирацетам 
Препараты железа 
Железа глюконат/марганца глюконат/ 
‘меди глюконат 

Пот обв иеАЕНЗУНИЕ 1031 


Маточны 

е кров 

МКИ. анты в пубертатном периоде 

маточные крово 
кровотечения, во: ме 
‚ возникшие в пубертатно: 
жизни женщины (с вк 
момент й 

меч ( а первой менструации до 

я = проблема имеет большое социальное значение, 

В кольку МКИПП являются причиной временной или 
тойкой утраты трудоспособности и влияют на буду- 

щую репродуктивную способность пациенток. 


Эпидемиология 


Частота МКПП в структуре гинекологических заболе- 
ваний варьирует от 10 до 37,3%. 


Классификация 


В зависимости от функциональных и морфологиче- 
ских изменений в яичниках выделяют овуляторные и 
ановуляторные маточные кровотечения. В пубертат- 
ном периоде наиболее часто встречаются ановулятор- 
ные кровотечения. 

Согласно Международной классификации болез- 
ней 10-го пересмотра выделяют следующие фор- 
мы МКПП: 

„ обильные кровотечения в начале менструального 
периода; 

„ пубертатные меноррагии; 

„ пубертатные кровотечения. 

В зависимости от уровня эстрогенов МКЕПП делятся на 


гипо-и гиперэстрогенные. 


Этиология и патогенез 


Моментами, провоцирующими МКИПП, могут зле 
ся любые неблагоприятные факторы (чаще всего игр, 
ет роль сочетанное воздействие нескольких из ниже- 
перечисленных): , 

„ бактериальная или вирусная инфекция; а 
„ нарушения витаминного и минерального л. Е 


= эмоциональные или физические перегрузки. 
В основе патогенеза этого состояния чаще всего 


лежат: 
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„= нарушение нейроэндокринной регуля- 
ции менструального цикла вследствие 
неполноценности координирующего воз- 
действия гипоталамо-гипофизарной сис- 
темы; 

„ незрелость нервно-рецепторного аппа- 
рата яичников и матки. 

Изменения соотношения стероидных 

гормонов крови на этом фоне реали- 

зуются изменением состояния эндо- 
метрия. 


Клинические признаки 
и симптомы 


К МКП относятся маточные кровотече- 
ния, возникшие менее чем через 21 день 
или продолжающиеся более 7 дней, обус- 
ловливающие общую потерю крови в объ- 
еме более 80 мл. 

Чаще всего МКПП возникают после за- 
держки менструации, характеризуются 
затяжным течением с частыми рециди- 
вами. 

Кровяные выделения из половых пу- 
тей могут быть: 

" длительными коричневатыми с перио- 
дическим усилением до ярких; 

= длительными с короткими светлыми 
промежутками; 

= длительными циклическими.. 

При длительных и рецидивирующих кро- 

вотечениях отмечается бледность кож- 

ных покровов и слизистых оболочек, сла- 

бость, головокружение, быстрая утомляе- 

мость, плохой сон. 

Очень часто при МКИИ выявляют сле- 
дующие сопутствующие соматические 
заболевания: 

" дискенезию и воспаление желчевыво- 
дящих путей; 

= дисфункцию ЖКТ; 

= аллергические заболевания. 


Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования 


Диагностика МКПП не представляет 
сложностей, диагноз может быть уста- 
новлен исключительно на основании 
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>. 
характерной клиническо 
болевания. 

Однако для исключения  ЗЛИчн 
тологических процессов, в тл. ма па. 
ний крови, и подбора а декватной 
плексной терапии показано ты 
следующих исследований: ние 
= клинического анализа крови; 

" гормонального исследования ( 
ление содержания в сыворотк, 
ЛГ, ФСГ, эстрадиола, пролакти 
тизола, свободного Т 
ыыы 

= развернутой коагулограммы; 

„ оценки иммунного статуса; 

„ микробиологического исследования вла- 
галищного содержимого; 

„ ПЦР-диагностики ЗППП; 

= вагиноскопии, кольпоскопии; 

= бимануального ректоабдоминального ис- 
следования; 

= УЗИ органов малого таза; 

„= ЭЭГ. 
По показаниям может быть выполнена ги- 
стероскопия с диагностическим выскаб- 
ливанием слизистой оболочки полости 
матки или лапароскопия. 
Лапароскопия с биопсией яичников 
показана при рецидивировании заболева- 
ния для современной дифференциальной 
диагностики. Гистологическое исследова- 
ние биоптата яичников позволяет устано- 
вить состояние гонад, а также обнару- 
жить очаги патологической гормональной 
активности в яичниках. Иногда результа- 
ты гистологического исследования био- 
птатов диктуют необходимость пересмот- 
ра тактики дальнейшего ведения больной. 
Для определения тактики лечения важ- 
но определить тип МКПП. 
Диагностические критерии гиперэст- 
рогенного типа МКИП: 
" выраженная складчатость влагалища, 
сочность девственной плевы; 
яркая выраженность симптома «зрач- 
ка» и повышенная растяжимость шееч- 
ной слизи (более чем на 5 —7 см); 
Умеренные, периодически усилива- 
ющиеся до обильных, кровяные выде- 
ления с примесью слизи; 
клинические и ультразвуковые призна- 
ки увеличения размеров матки; 
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Картины 3 
За. 


опреде. 
е Крови 
на, кор- 
з» Свободного М 
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„ выраженное стойкое утолщение эндо- 
метрия по данным УЗИ (более 1,2 см); 

„ наличие крупнокистозных включений 
(1—3,5 см в диаметре) в яичниках по 
данным УЗИ; 

„ абсолютное или относительное повы- 
шение уровня эстрадиола в сыворотке 
крови. 

Клинические признаки гипоэстрогенно- 

тотипа МКПП: 

„ слабая складчатость и бледность сте- 
нок влагалища, истончение девствен- 
ной плевы; 

„ слабая выраженность симптома «зрач- 
ка» и растяжимость шеечной слизи не 
более чем на 3—4 см; 

„ монотонные длительные умеренные 
или скудные кровяные выделения без 
примеси слизи; 

„ клинические и ультразвуковые призна- 
ки инфантилизма матки; 

„= отсутствие или умеренное (0,8—1 см) 
утолщение эндометрия по данным УЗИ; 

„ множественные мелкокистозные вклю- 
чения (0,3—0,6 см в диаметре) в обоих 
яичниках по данным УЗИ; 

„ низкий уровень эстрадиола в сыворотке 
крови. 


Дифференциальный диагноз 


Прежде всего необходимо проводить диф- 
ференциальную диагностику МКПП скро- 
вотечениями на фоне заболеваний крови, 
в пользу которых свидетельствуют сле- 
дующие особенности: 

* подкожные кровоизлияния, вызванные 
легкими травмами; 

кровотечения из носа и десен; 

упорные маточные кровотечения; › 
отсутствие эффекта от проводимой те- 
рапии. 


р Дым 


Клинические рекомендации 


Основные задачи лечения МКИП: 

“ остановка кровотечения; 

‚ регуляция менструального цикла; 
Коррекция нарушений физического и 
психического состояния. 


Такт 
оне лечения определяется индиви- 
ов каждом конкретном случае. 


Т этап лечения 


Т этап лечения — останов: 


ка маточног 
кровотечения. - 


ев метода гемостаза определяется 
общим состоянием пациентки и выражен- 
ностью кровопотери. 


Гемостатическая терапия 
Лечение начинают с симптоматической 
гемостатической терапии: 
Аминокатроновая кислота внутрь 5 г 
однократно, затем 1 г каждый час 
в течение не более 8 ч или 
'Апротинин в/в 100 000 ЕД каждые 
2—3 ч, по мере улучшения состояния 
дозу постепенно уменьшают, 
до 300 000—500 000 ЕД/сут, 3—4 сут 
‘или 
Кальция хлорид, 10% р-р, в/в 10 мл 
1—2 р/сут, 3—4 сут или 
Менадиона натрия бисульфит внутрь 
15 мг 1 р/сут, 3—4 сутили 
Транексамовая кислота внутрь 1—1,5г 
3—4 р/сут или в/в 5 мл 2—4 р/сут, 
3—4 сут или 
Этамзилат внутрь 500 мг 4 р/сут или 
в/м 2 мл2 р/сут, 3—4 сут 


Метилэргометирин, 0,02% р-р, в/м 

0,5 мл 2 р/сут, 3—4 сут или 
Окситоцин в/м 5 МЕ2 р/сут, 

3—4 сут. 

Метилэргометрин можно назначать в со- 
четании с этамзилатом, однако при нали- 
чии или при подозрении на наличие поли- 
па эндометрия либо миомы от назначения 
метилэргометрина лучше воздержаться 
из-за возможности усиления кровяных 
выделений и возникновения болей внизу 


живота. 


Физиотерапия 1 
Помимо фармакотерапии применяют не 


медикаментозные методы воздействия. 
Могут быть использованы следующие 

физиотерапевтические методики: = 

„ гальванизация синокаротидной 3 5. 
вибрационный массаж паравертебрал 

в 


ных зон; 
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„ эндоназальная гальванизация; 
„ эндоназальный электрофорез ионов 
кальция. 


Гормональная терапия , 

Показания к гормональному гемостазу: 

„ отсутствие эффекта от симптоматиче- 
ской терапии; 

„ тяжелая анемия на фоне длительного 
кровотечения; 

" рецидивирующие кровотечения в от- 
сутствие органических заболеваний 
матки. 

Гормональную терапию назначают по сле- 

дующим схемам: 

Эстрадиол внутрь 2 мг 2 р/сут 
(д0 остановки кровотечения), затем 
2 мг 1 р/сут, общая длительность 
21 сут или 

Эстрадиола валерат внутрь 2 мг 
2 р/сут (д0 остановки кровотече- 
ния), затем 2 мг 1 р/сут, общая 
длительность 21 сут, 


Дидрогестерон внутфь 10 мг 2 р/сут, 
с 16-го дня приема эстрогенов, 
10 сут или 

Прогестерон внутфь 100 мг 3 р/сут, 
с 16-го дня приема эстрогенов, 
10 сут или 

Этинилэстрадиол/ дезогестирел внутрь 
30 мкг/ 150 мкг по 1/› табл. каждые 
4 ч (д0 остановки, кровотечения), за- 
тем снижение дозы по 1/р табл. /сут 
до 1 табл. /сут, общая длитель- 
ность 21 сут или 

Этинилэстрадиол /левоноргестрел, 
внутрь 30 мкг/ 150 мкг по 1/> табл. 
каждые 4 ч (до остановки, кровотече- 
ния), затем снижение дозы 
по 1/› табл. /сут до 1 табл. /сут, 
общая длительность 21 сут. 


Терапия препаратами железа 
При выраженной анемии назначаются 
препараты железа: 
Железа глюконат/ марганца глюко- 
нат// меди глюконат, внутрь в виде 
Р-ра взрослым: 100—200 мг железа 
в сут, подросткам. из расчета 
5—7 мг/кг массы тела в сут 
в 2—4 приема или 


а 


Железа сульфат! /аско бино 
та внутрь 100 мг /б0 г вая 
2 р/сут, или 80 92/30 иг | 
или 50 мг/30 мг 1—2 РУсут, $ Рут 

после нормализации, Уровня Нед 
гемоглобина. 

Критерием эффективности пров 

го лечения препаратами железа 
появление ретикулярного криза ны 
шение числа ретикулоцитов по ль 
нию с исходным уровнем) с ПоСлеДущии 
увеличением уровня гемоглобина. В том 
случае терапию продолжают в суточной 
дозе до полной нормализации уровня ге. 
моглобина. После этого лечение проводят 
еще не менее 8 недель, сократив суточ- 
ную дозу препарата до разовой, что поз. 
волит удовлетворить потребности роста 

организма и пополнить запасы железа. 
В тех случаях, когда прием препаратов 
железа не сопровождается ретикуляр- 
ным кризом и увеличением уровня гемо- 
глобина, лечение прекращают. Необходи- 
мо помнить, что при имеющемся остром 
воспалительном процессе у подростков 
железо практически не усваивается и на- 
капливается в очаге воспаления, а не рас- 

ходуется на синтез гемоглобина. 


ие. 
464, 


Хирургическое лечение 

При неэффективности гормональной те- 
рапии, рецидивирующих и анемизиру- 
ющих кровотечениях с целью гемостаза и 
диагностики патологических состояний 
эндометрия показано выскабливание сли- 
зистой оболочки тела матки под контро" 
лем гистероскопии. 


Противомикробная терапия 
На Г этапе лечения одновременно с гемо- 
статической терапией могут быть назна- 
чены противомикробные ЛС. Е 
Показания к антибактериальной 16^ 
рапии: бо- 
* рецидивирующие или длительные ( :1 
лее 2 месяцев) анемизирующие кров 
течения; то- 
" выявление патогенной/ он, 
генной микрофлоры (в количества» 
2 чаво 
1 Во всех препаратах доза железа сульфат 
приведена при перерасчете на Ее”. 


Глава 40, М. 
‚ Таточные кровотечения в пубертатном периоде 


превышающих нормальный уровень) 
после раздельного диагностического 
выскабливания. 
Антибактериальная терапия должна про- 
водиться с учетом чувствительности фло- 
ы влагалища или цервикального канала 
к антибиотикам, одновременно для про- 
филактики дисбактериоза назначают 
противогрибковые ЛС: 
Амоксициллин /клавуланат внутрь 
625 мг 3 р/сут, 7 сут или 
Джозамицин внутуъ 500 мг 2 р/сут, 
17—10 сут или 
Офлоксацин внутрь 200 мг 2 р/сут, 
7—10 сут или 
Рокситромицин внутиръ 150 мг 
2 р/сут, 7—10 сут или 
Цефтриаксон в/м 122 р/суть 5 сут 


Метронидазол в/в 500 мг 1 р/сут, 
3 сут 


Кетоконазол внутрь 200 мг 2 р/сут, 
7—14 сут или 

Нистатимн внутиръ 500 000 ЕД4 р/сут, 
7—14 сут или, 

Флуконазол внутрь 150 мг, однократно. 


П этап лечения 
П этап лечения МКПП включает тера- 
пию, направленную на регуляцию менст- 
руального цикла и профилактику реци- 
дива кровотечения, коррекцию нару- 
шений физического и психического со- 
стояния: 
" коррекцию пищевого поведения (кало- 
рийное и разнообразное питание с до- 
статочным количеством животного 
белка); 
соблюдение режима труда и отдыха, 
закаливание; 
коррекцию осанки (при необходимости); 
немедикаментозную противорецидив- 
ную терапию: 
— иглорефлексотерапия; 
— магнитотерапия; 
— электропунктура; 
санацию очагов инфекции; 
витаминотерапию; 
з пормональную терапию; 

рапию, направленную на улучшение 

Функции ЦНС. 


Витаминотерапия 


Витаминоте 
рапия проводится Е 
чески: 5 Са 
Аскорбиновая кислота внутьрьъ 0,5 г 
2 р/сут, 10—15 сут в предполага- 
емую 2-ю фазу менструального 
Чикла, 3 мес 2—3 р/год 


р 
Витамин Е внутрь 200—400 мг /сут, 
3 мес 2—3 р/год 
+ 
Магния лактат,/ пииридоксин внутрь 
1 табл. 2 р/сут, 3 мес 2—3 р/год 
+ 


Фолиевая кислота внутрь 1 мг 3 р/сут, 
10—15 сут в предполагаемую 2-ю фа- 
зу менструального цикла, 3 мес 
2—3 р/год. 


Гормональная терапия 

Выбор метода гормональной терапии дик- 
туется степенью эстрогенной насыщенно- 
сти организма. 

При гипоэстрогенных МКПП назнача- 
ются ЛС, содержащие натуральные эст- 
рогены: 

Эстурадиола валерат внутрь 2 мг 
1 р/ суть с 5-го по 13-й денъ менстру- 
ального цикла, 6—12 мес 


Эстрадиола валерат,/левоноргестрел 
внутрь 2 мг/0,15 мг 1 р/сут с 14-го 
по 25-й день менструального цикла, 
6—12 мес 


Эстрадиола валерат внутрь 2 мг 
1 р/сут с 5-го по 15-й день менстру- 
алъного цикла, 6—12 мес 


Эстрадиола валерат,/ медрокситрогес- 
терон внутрь 2 ме/ 10 мг 1 р/сут 
с 16-го по 25-й день менструального 
цикла, 6—12 мес 
или 
Эстрадиола валерат внутрь 2мг 
1 р/сут с 5-го по 15-й день менстру- 
ального цикла, 6—12 мес 


+ 
Эстирадиола валерат,/ципротерон 
внутрь 2 мг/1 мг 1 р/сут с 16-го 
по 25-й денъ менструального цикла, 
6—12 мес. 
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При нормальном или повышенном со- 
ола в сыворотке крови 
держании эстради КПК: 
ЛС выбора являются гестагены или : 
Дидрогестерон внутрь 10 ое 
2—3 р/сут, с 16-го по 25-й день мен- 
струального цикла, не менее 3—4 мес 
‘или 
| Прогестерон внутрь 100 мг 2—3 р/суть, 
с 16-го по 25-й день менструального 
цикла, не менее 3—4 мес или 
Этинилэстрадиол / гестоден внутрь 
30 мкг/75 мкгс 1-го по 21-й день 
менструального цикла, 3 мес или, 
Этинилэстрадиол// дезогестрел внутрь 
30 мкг/ 150 мкг 1 р/суть с 1-го по 
21-й день менструального цикла, 
3 мес или 
Этиниластрадиол /левоноргестфрел 
внутфъ 30 мкг/ 150 мкг с 1-го 
по 21-й день менструального цикла, 
3 мес. 
Через 3 месяца приема низкодозных 
КПК возможно назначение микродоз- 
ных КПК: 
| Этинилэстрадиол /гестоден, внутрь 
20 мкг/15 мкг 1 р/сутс 1-го по 
21-й день менструального цикла, 
6—12 мес или 
Этинилэстрадиол, / дезогестрел внутрь 
20 мкг/ 150 мкг 1 р/сут с 1-го по 


21-й день менструального цикла, 
6—12 мес. 


Терапия, направленная на улучшение 

функции ЦНС 

Одновременно с витаминотерапией и гор- 

мональной терапией используют ЛС, улуч- 

шающие функциональное состояние ЦНС: 

Глутаминовая кислота, внутрь 0,5 г 

ы 2 р/сут, 3 мес 2—3 Р/год 

'Ацетиламиноянтарная кислота 
внутрь 10 мл 1р/сут, 1 мес 


2—3 р/год или, 

Винпоцетин внутрь 5 мг 3 р/сут, 
1-2 мес или 

Глицин внутрь 50—100 мг 2—3 р/сут, 
1—2 мес или, 


Пентоксифиллин, внутрь 10 мг/кг /сут 
в 3 приема, 1—2 мес или 

Пирацетам внутрь 50—100 мг 
1—2 р/сут, 2—3 нед — 2 мес или 


3 


Циннаризин внутрь 6,252. 
1—2 р/сут, 1-2 мес ме 
+ 
| Карбамазепин внутрь 100 
2—4 нед или ме, 
| Фенитоин внутрь 117—2 


34 мг 
1—2 р/сут, 3—6 мес. 


Оценка эффективности Лечения 


Период реабилитации в случа, 

го лечения начинается с р 
ритма менструации и завершается а 
лением овуляции. Общая продолжитель. 
ность периода реабилитации от 2 доб ме. 
сяцев. 


Осложнения и побочные эффекты 
лечения 


Стандартные дозы в КПК могут оказы- 
вать слишком сильный или, наоборот, не- 
достаточный эффект у конкретной де- 
вушки, что зависит от индивидуальной 
чувствительности. 

При «избыточном» влиянии эстроге- 
нов наблюдаются: 
= головная боль; 
= повышение АД; 
раздражительность; 
тошнота; 
рвота; 
головокружение; 
мастодиния; 
= хлоазма; 
прогрессирование варикозного расши- 
рения вен нижних конечностей; 
= повышение массы тела. 
Недостаточный эстрогенный эффект 
(обусловленный назначением неоправдан- 
но низких доз эстрогенов) может привести 
к появлению следующих симптомов: 
= головной боли; 
депрессии; 
раздражительности; ь 
уменьшению размеров молочных желез, 
сухости влагалища; 
межменструальных кровотечений в На- 
чале и середине цикла; 
скудных менструаций. 


ее # 
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Глава 40. 
. Маточные кровотечения в пубертатном периоде 


Проявлениями «избыточного» влияния 

тестагенов могут быть: 

„ головная боль; 

„ депрессия; 

„ утомляемость; 

угревая сыпь; 

„ сухость влагалища; 

прогрессирование варикозного расши- 

рения вен нижних конечностей; 

„ повышение массы тела. 

При недостаточном гестагенном эффек- 

те возможны: 

„ обильные менструации; 

„ межменструальное кровотечение во вто- 
рой половине цикла; 

„ задержка менструации, 

Гормональная терапия влияет на серото- 

нин-брадикининовый обмен, что повыша- 

ет риск развития и обострений аффек- 

тивных психических расстройств (де- 

прессии). 


Ошибки и необоснованные 
назначения 


Необоснованны следующие назначения: 

„ гормональная терапия с целью регуля- 
ции менструальной функции у пациен- 
ток с сопутствующими заболеваниями, 
такими как дискинезия и воспаление 
желчевыводящих путей, нарушение 
функции ЖКТ, аллергические заболева- 
ния и др.; 

= применение высокодозных КИК, кото- 
рые являются дополнительной нагруз- 
кой на печень и часто приводят к разви- 
тию побочных эффектов — тошноты, 
рвоты и т.д.; 

* гормональная терапия без соответству- 
ющих показаний; 

* симптоматическая терапия при маточ- 
ных кровотечениях на фоне гиперплас- 
тических изменений в эндометрии; 

* лечение пациенток с помощью цикли- 
ческой витаминотерапии на фоне кис- 
тозных изменений в яичниках (парова- 
риальная киста, СПКЯ, фолликуляр- 
ные кисты); 

* проведение диагностического выскаб- 
ливания слизистой оболочки тела мат- 
Ки без гистероскопии; 


5 
длительное (более 3 месяцев) примене- 


ние неэффективной схемы фармакоте- 
рапии. 


Прогноз 


Прогноз для жизни при целенаправлен- 
ном и патогенетическом лечении благо- 
приятный. 

Девушки, страдающие МКПП, состав- 
ляют в зрелом возрасте группу риска на- 
рушения репродуктивной функции и па- 
тологии эндометрия. В связи с этим дан- 
ный контингент девушек и женщин под- 
лежит диспансерному наблюдению как в 
период полового созревания, так и в дето- 
родном периоде. 

Учитывая многообразие этиологиче- 
ских факторов, способствующих возник- 
новению МКПИП, с целью профилактики 
кровотечений рекомендуется (особенно 
при семейной предрасположенности к на- 
рушениям функции репродуктивной сис- 
темы, дефектам гемостаза, заболеваниям 
хроническим тонзиллитом) нормализа- 
ция режима труда и отдыха, строгое со- 
блюдение уровней психических и физи- 
ческих нагрузок, закаливание девочек с 
рождения с целью уменьшения инфекци- 
онных заболеваний, своевременное выяв- 
ление и рациональное лечение очагов ин- 
фекций, экстрагенитальных заболеваний. 
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Локоид 


Дексаметазон 
Преднизолон 

ЛСс антигонадотропным 
действием 

Даназол 

Тиреотропные ЛС 
Левотироксин натрий 


Клинические рекомендации .. 


Полная форма преждевременного полового развития, 
центрального происхождения 


Преждевременное половое развитие на фоне в 


рожденной 
дисфункции коры надпочечников 


Преждевременное половое развитие на фоне 
гипотиреоза 


....533 
Преждевременное половое развитие при Фолликулярных 


кистах яичников 


Преждевременное половое развитие (ППР) — появ- 
ление у девочек каких-либо вторичных половых 
признаков в возрасте, который на 2 стандартных от- 
клонения меньше среднего возраста их появления в 
популяции. 

С учетом стадий полового развития рост молоч- 
ных желез может считаться преждевременным в 
возрасте моложе 8,9 года, лобковое оволосение — 
в возрасте моложе 9,0 года и менархе — в возрасте 
моложе 10,8 года. 

В большинетве стран мира под ППР понимают появ- 
ление одного или нескольких вторичных половых при- 
знаков у девочек младше 8 лет. 

Термин «раннее половое развитие» применяется в 


случаях начала роста молочных желез у девочек меж- 
ДУ 8-ми 9-м годами жизни. 


Эпидемиология 


Частота ППР среди всей гинекологической патологии 
детского возраста варьирует от 2,5 до 3%. У 1—3% де- 
вочек в возрасте младше 8 лет отмечается развитие 
тех или иных вторичных половых признаков. 
Наиболее частым доброкачественным вариантом 
ППР у девочек является преждевременное изолиро- 
ванное телархе, которое наблюдается приблизительно 
У 1% девочек в возрасте младше 3 лет. Нередко эта 
форма ППР встречается у недоношенных детей. 


Классификация 
ЕН орд. яф-6фт 45.1 
Единой класси 


Ффикации ППРв ее время не су- 
ществует. настоящее вр. 
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В основу рабочей классификации синд- 
ома ПИР положен патогенетический 
принцип, учитывающий первичную лока- 
лизацию процесса в системе гипотала- 
мус—гипофиз—гонадынадпочечники. ы 
В соответствии с этой классификацией 
выделяют: 
„ центральные (истинные) формы ППР; 

„ периферические (ложные) формы ППР. 

В самостоятельную группу выделяют го- 

надотропиннезависимые формы ППР, 

обусловленные генетическими наруше- 
ниями (синдром Мак-Кьюн—Олбрайта— 

Брайцева). 

При всех перечисленных формах забо- 
левания отмечаются все признаки на- 
ступления пубертатного периода: появ- 
ляются вторичные половые признаки, 
увеличивается объем гонад, увеличива- 
ется скорость роста и созревания кости. 
Клинические варианты ППР, для кото- 
рых характерен данный симптомокомп- 
лекс, определяются как полные. 

Кроме того, выделяют так называемые 
неполные (парциальные) формы ППР, 
характеризующиеся: 

" изолированным оволосением, соответ- 
ствующим полу, — изолированное пу- 
бархе; 

= изолированным увеличением молочных 
желез — изолированное телархе. 

Выделяют также варианты ППР, не ук- 
ладывающиеся однозначно ни в одну из 
перечисленных форм заболевания: 

* ППР на фоне декомпенсированного 
первичного гипотиреоза; 

* ППР на фоне позднего лечения врож- 


денной дисфункции коры надпочечни- 
ков (ВДКН). 


Этиология и патогенез 


Центральная (истинная, гонадотропин- 
о форма ППР формируется 
и преждевременной активации 
не стипоталамусащинофизаевоналы 
а = различных органических 
и нарушений дея- 
а = ЦНС. Повышение секреции по- 

рмонов гонадами в данном слу- 


чае является следствием стимуляции го- 
над гонадотропинами. 

Периферическая (ложная) форма ППР 
обусловлена гиперсекрецией половых 
гормонов гормонсекретирующими опухо- 
лями гонад и надпочечников и не зависит 
от уровня гонадотропных гормонов. 

В зависимости от продуцируемых гор- 
монов периферическая форма ПИР мо- 
жет протекать по изо- или гетеросексу- 
альному типу. 

Наиболее частой причиной ложного 
ППР является ВДКН — заболевание, 
в основе которого лежит нарушение син- 
теза стероидных гормонов в корковом ве- 
ществе надпочечников вследствие врож- 
денного дефекта ферментных систем 
21-гидроксилазы и 11В-гидроксилазы, 
которые участвуют в синтезе глюко- и 
минералокортикоидов. При классической 
форме ВДКН резкое повышение содер- 
жания в сыворотке крови андрогенов 
приводит к формированию ППР по гете- 
росексуальному типу. Однако при дли- 
тельном повышенном содержании поло- 
вых гормонов в сыворотке крови возмож- 
на трансформация гонадотропиннезави- 
симой формы в гонадотропинзависимую. 
В этих случаях ППР протекает по изосек- 
суальному типу. 

Основным механизмом развития синд- 
рома Мак-Кьюн—Олбрайта—Брайцева 
считают мутацию гена белка Са. Появле- 
ние мутантных форм белка С приводит к 
постоянной активации циклического аде- 
нозинмонофосфата, не требующей при- 
сутствия тропных гормонов, и автономной 
гормональной секреции, в частности эст- 
рогенов в персистирующем фолликуле. 

Причиной развития изолированного 
преждевременного телархе считают тран- 
зиторное повышение уровня ФСГ, обус- 
ловленное незрелостью системы регуля- 
ции секреции гонадотропных гормонов. 
Транзиторная активация секреции ФСГ 
может приводить к созреванию овариаль- 
ного фолликула и кратковременной эст- 
рогенной стимуляции. 

Преждевременное изолированное пу- 
бархе может быть проявлением: 

„ неклассической формы ВДКН; 
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„ нарушения регуляции ре 
ных процессов в яичниках, со р =. 
ных с гиперинсулинемией либо пр, 
ляющихся у девочек старшего возраста 
формированием СПКЯ. 

Истинное преждевременное менархе 
встречается чрезвычайно редко. Наиболее 
частой причиной кровяных выделений из 
половых путей у девочек без каких-либо 
признаков полового созревания являются 
опухоли влагалища и наружных половых 
органов (вульвы), патология шейки матки, 
инородные тела во влагалище, травмы об- 
ласти наружных половых органов. 


Клинические признаки 
и симптомы 


Полные формы ППР центрального про- 

исхождения характеризуются: 

"= преждевременным появлением всех 
признаков зрелости репродуктивной 
системы; 

= ускорением линейного роста и диффе- 
ренцировки скелета (опережение кост- 
ного возраста более чем на 2 года) либо 
закрытием зон роста у девочек младше 

8 лет при сохранении физиологической 
скорости созревания других органов и 
систем. 

В то же время для пациенток с полными 


формами ППР периферического проис- 
хождения характерна извращенная по- 


желез), при фолл 
ников вслед за 


ответствующее п 
ступает менархе). 
п : 
жены аССИческой Форме ВДКН выра- 
е Ферментативные дефекты при. 


ции наружных половых органов еще вну 
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триутробно. К, моменту Рожде 
ки наружные половые органы 
сексуальное строение (ло 
гермафродитизм). 

Для большинства детей характерна 
перпигментация кожных покровов, ых 
вых месяцев жизни у этих больных г 
чается существенное ускорение пы 
кого развития и увеличение етот в 
раста. Степень дифференцировки ен 
значительно опережает Ускорение х. 
нейного роста, зоны роста могут бт, 
близки к закрытию Уже к 9—10 тодам, 

У 75% больных с дефицитом 21-тидро- 
ксилазы выявляется минералокортико. 
идная недостаточность. При выраженнох 
дефиците минералокортикоидов У детей 
уже в первые недели жизни, до появле- 
ния симптомов андрогенизации, развива- 
ются гипонатриемия, гиперкалиемия, 
ацидоз, потеря жидкости. Дегидратация 
усугубляется частыми массивными рво- 
тами. При незначительной минералокор- 
тикоидной недостаточности у ребенка мо- 
жет наблюдаться лишь избыточная по- 

требность в МаС1, но стресс или тяжелое 
интеркуррентное заболевание могут при- 
вести к развитию криза. 

При дефиците 11В-гидроксилазы па- 
тогномоничным симптомом является ар- 
териальная гипертония. 

Несколько сложнее диагностировать не- 
классический вариант ВДКН, дебютиро- 
вавший до наступления физиологического 
пубертатного периода и характеризу- 
ющийся преждевременным изолирован- 
ным пубархе при повышении базальных 
и стимулированных уровней надпочечни- 
ковых андрогенов. 

Клинические проявления синдрома 
Мак-Кьюн—Олбрайта—Брайцева: 

" волнообразное течение преждевремен- 

ного полового развития; Ь 
" множественная фиброзная остеодис 

плазия; 

= географические пятна кофейного цвета 
на кожных покровах; 
кисты яичников; тия, 
Разнообразная эндокринная патоло = 
Некоторые формы ППР в процессе ее 
вития патологического процесса ного 
трансформироваться из парциаль 


ею 
Жный Же 


и. 


ятти”»7 


вые Муш 
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в полный вариант, тогда как другие спо- 
собны к спонтанному регрессу. 


Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования 


Обязательные методы обследования: 

„ физикальное обследование; 

„ определение в сыворотке крови уров- 
ней ЛГ, пролактина, ФСГ, эстрадиола, 
ТТГ, свободного Т;, свободного Та; 

„ УЗИ половых органов; 

„ определение костного возраста; 

„ ЭЭГ. 

При повышении уровня ЛГ, ФСГ, эстра- 

диола в сыворотке крови обязательно вы- 

полнение пробы с агонистом ГнРГ: 
Трипторелин в/в 25—50 мкг /м?, 
| однократно. 

Уровень ЛГ и ФСГ в сыворотке крови 
определяют до инъекции, через 30, 60, 90 
и 120 мин после нее; 

"= повышение содержания ЛГ более чем в 
10 раз от исходных значений указывает 
на центральную форму ППР; 
преимущественное повышение уровня 
ФСГ свидетельствует об отсутствии 
центральной формы ППР, однако па- 
тогномонично для изолированного преж- 
девременного телархе. 

Дополнительные методы обследования: 
при центральной форме — МРТ голов- 
ного мозга; 
при изолированном телархе — УЗИ мо- 
лочных желез, щитовидной железы; 
при изолированном пубархе: 

— УЗИ, МРТ надпочечников; 

— суточный ритм секреции гормонов 
(в 8.00 ив23.00 определяют содержа- 
ние в сыворотке крови кортизола, 
тестостерона, 17-ОП, ДЭА-С). 


При высоких уровнях указанных гормо- 
нов показано проведение малой пробы с 
дексаметазоном: 

Дексаметазон 0,5 мг 4 р/сут, 2 сут. 

До начала приема дексаметазона и 
на утро 3-х суток определяют уровень 
17-ОП; ДЭА-С, тестотерона в сыво- 
ротке крови. Проба позволяет исклю- 
чить опухолевый процесс в надпочеч- 
никах. 

Пробу с синтетическим аналогом АКТГ 
проводят при повышенном уровне в сы- 
воротке крови 17-ОП, ДЭА-С и пони- 
женном либо нормальном уровне кор- 
тизола. 

В связи с возможным резким повыше- 
нием АД и развитием аллергических ре- 
акций пробу проводят только в условиях 
стационара: 

| Тетракозактид в/м 0,25—1 мг, 
однократно в 8.00—9.00. 

Содержание в сыворотке крови корти- 
зола и 17-ОП определяют исходно и через 
9 ч после инъекции. 

После получения результатов произво- 
дят подсчет коэффициента Д: 

Д = 0,052 х 17-ОП (через 9 ч) + 0,005 х 
кортизол/17-ОП (исходно) — 0,018 х кор- 
тизол/17-ОП (через 9 ч). 

При Д более 0,069 имеется скрытый фер- 
ментативный дефицит 21-гидроксилазы в 
надпочечниках. 

Эта проба позволяет исключить не- 
классическую форму ВДКН. 


Дифференциальный диагноз 


Дифференциальную диагностику раз- 
личных форм ППР проводят на основа- 
нии результатов проведенного обследова- 
ния (табл. 41.1). 


Таблица 41.1. Дифференциальная диагностика различных форм 
преждевременного полового развития 


Критерий Истинное ППР 


Ложное ППР 


Гранулезоклеточные Фолликулярные кисты 
опухоли яичников яичников 


Уровень базальной 
секреции 
Гонадотропинов 


Соответствует наступлению 
пубертатного возраста 


Низкий Низкий 


ЧЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 


РАЗДЕЛ И. К ЛИНИЧЕСКР 


Таблица 41.1 (окончание) 


Критерий Истинное ППР 


Ложное ППР 


Гранулезоклеточные Фолликуля Е 
ы 
опухоли яичников яичников Кисть 


Повышение уровня ЛГ 


Проба 
з более чем в 10 раз 


с агонистом ГнРГ 


Отрицательная Возможно ет 


т 
Уровня Фсг еНие 


Уровень эстрадиола Соответствует наступлению 
в сыворотке крови пубертатного возраста 


Высокий Может быть ах 
повышенным, тах 
И НИЗКИМ В зависи 
от размера кист 


Состояние матки Увеличены в размерах 
и яичников 


Другие критерии Опережение костного 
возраста, ускорение 
линейного роста 


Увеличены в размерах Определяются ити 
яичников 


И 


Преждевременное изолированное те- 
лархе необходимо дифференцировать от: 
= истинного ППР; 
= транзиторного ППР на фоне персистен- 

ции фолликула. 

При преждевременном изолированном 
адренархе необходимо проводить диффе- 
ренциальную диагностику между следу- 
ющими заболеваниями: 

" неклассической формой дефицита 

2 1-гидроксилазы; 

" вирильной формой ВДКН; 
" опухолями надпочечников и яичников. 


Клинические рекомендации 


Основные задачи лечения: 
" подавление развития вто 
вых признаков, вызывающих эмоцио- 
нальные и психологические проблемы у 
ребенка и родителей; 
снижение темпов ко 


ричных поло- 


стного созрева- 


При ложных формах, об 
персистирующим 


К фармакотерапии различных фори 
ППР предъявляются 2 основных требо- 
вания: 
= отсутствие токсического влияния ис- 

пользуемых ЛС; 
= обратимость гормоноподавляющего э$- 

фекта. 


Полная форма преждевременного 
полового развития центрального 
происхождения 


Фармакотерапию полной формы ППР 
центрального происхождения желатель- 
но начинать не позднее 11,5 года костного 
возраста. | 
Критерии назначения агонистов ГаРГ: 
подтверждение гонадотропинзависи- 
мого характера ППР (см. «Диагноз и и 
комендуемые методы ивеледования» ы 
быстрое прогрессирование зна 
заболевания (увеличение костного В = 
раста, опережающего фактически’. 
2 года и более, увеличение скорости я 
та более чем на 2 стандартных откл 
ния за предшествующий год); 
наличие повторных менструац 
вочек младше 7 лет. рГедия- 
Внастоящее время из аналогов Гн = 10, 
ственным официально разрешенн инного 
используемым для терапии ист 
ППР, является трипторелин. 


ий У Д- 


— = 
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ЛС выбора: 
Трипторелин в/м 3,75 мг 1 разв 28 сут, 


прерывистыьми курсами (длитель- 
ность 1 курса не более 6 мес). 
Альтернативные ЛС: 
Даназол внутрь 100—200 мг 1 р/сут 
непрерывно, не более 6—8 мес. 


Преждевременное половое 
развитие на фоне врожденной 
дисфункции коры надпочечников 


При гетеросексуальном типе ППР на фо- 
не классической формы ВДКН без при- 
знаков потери МаС! показана пожизнен- 
ная терапия по следующей схеме: 
Гидрокортизон внуптуръ 10— 
| 20 мг/ м? /сут в 3—4 приема (в 7.00, 
12.00, 17.00 и 3.00) чл 
| Дексаметазон внутрь 0,5—0,75 мг /м?, 
| однократно на ночь (только 
при закрытых зонах роста) 
или 
| Преднизолон внутфъ 2,5—5 мг/ м? /сут 
с приемом 2/3 суточной дозы утром 
| (в6.00—8.00) и 1/3 рано вечером 
| (817.00). 

При сольтеряющей форме ВДКН по- 
мимо применения ГКС показана компен- 
сация острой потери МаС! в/в инфузией 
гипертонических растворов МаС!. 

При ВДКН с вторичной активацией ги- 
поталамо-гипофизарной системы с це- 
лью улучшения показателей конечного 
роста на фоне терапии ГКС проводят те- 
рапию агонистами ГнРГ: 

Гидрокортизон внупиръ 10— 

20 мг /м?/сут в 3—4 приема (в 7.00, 

12.00, 17.00 и 3.00) или 
Дексаметазон внутфъ 0,5—0,75 мг /м?, 

однократно на ночь (только 

при закрытых зонах роста) или 
Преднизолон внутуъ 2,5—5 мг /м?/сут 

с приемом 2/3 суточной дозы утром 

(в 6.00—8.00) м 1/3 рано вечером 

(в 17.00) 


Трипторелин в/м 3,75 мг 1 раз 
8 28 сут, прерывистыми курсами 
(длительность 1 курса не более 
6 мес). 


Преждевременное половое 
развитие на фоне гипотиреоза 


При изолированном телархе на фоне 
сниженной функции щитовидной желе- 
зы проводят ЗГТ: 
Левотироксин натрий внутрь 
10—15 мкг/кг утром натощак 
| за 30 мин до еды (под контролем 
уровня ТТГ и свободного Т4 в сыво- 
ротке крови), пожизненно. 


Преждевременное половое 
развитие при фолликулярных 
кистах яичников 


Лечение при фолликулярных кистах яич- 
ников включает проведение гормональ- 
ной терапии: 
| Дидрогестерон внутиуръ 10 мг 2 р/сут 
| с 16-го по 25-й день менструального 
| цикла, не более 3 мес или 
| Прогестерон внутрь 100 мг 3 р/сут 
с 16-го по 25-й день менструального 
цикла, не более 3 мес. 

Отсутствие положительной динамики 
(уменьшение или исчезновение образова- 
ния по данным УЗИ, проводимого на 7— 
8-й день менструального цикла в течение 
3 месяцев) является показанием к опера- 
тивному лечению — лапароскопии, энук- 
леации кисты. 


Синдром 
Мак-Кьюн—Олбрайта—Брайцева 


При синдроме Мак-Кьюн—Олбрайта— 
Брайцева лечение показано в случае дли- 
тельной гиперэстрогении, сопровожда- 
ющейся частыми и тяжелыми кровоте- 
чениями: 

| Ципротерон внутрь 50 мг 2 р/сут, 

до купирования клинических прояв- 

лений. 


Оценка эффективности лечения 


Критерий эффективности лечения — по- 
давление признаков ППР. 
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Осложнения и побочные эффекты 
лечения 


При терапии агонистами ГнРГ отмечают- 
ся быстрая обратимость гонадотропной 
супрессии и восстановление процессов 
полового созревания через 3—12 месяцев 
после отмены ЛС. 

При неадекватной дозе ГКС возможно 
развитие симптомов передозировки, преж- 
девременное закрытие зон роста в костях. 

Длительная терапия ципротероном 
может привести к развитию симптомов 
хронической надпочечниковой недоста- 
точности. 


Ошибки и необоснованные 
назначения 


" Назначение агонистов ГнРГ в следу- 
ющих клинических ситуациях: 
— детям с неподтвержденным вариан- 
том центральной формы ППР; 
— девочкам с медленно прогрессиру- 


ющим течением ППР в возрасте 5— 
6 лет; 


— детям с синдромом Мак-Кьюн—Ол- 


брайта—Брайцева. 
" Хирургическое лечение при: 
— Фолликулярных к 


6. Шилин Д.Е. Синдром изолированного 


ни, конечного роста и 
гоприятный. 
Отчетливый Регресс вт 

ловых признаков наблюдается 6х 10. 
нимум через 3 месяца. у всех ЗК и. 
прекращаются менструациь Лены 
шаются объем и интенсивность 
тия железистой ткани мМолочнь 
лез, однако не следует ожидать 
полного исчезновения. Уменьшан, их 
объем яичников и Размеры матки ыы 
держание гонадотропных и плвы, 
гормонов снижается до УРОВНЯ, харак. 
терного для препубертатного периода 
Через 1—1,5 года снижается скорость 
роста с 10—12 до 4—5 См/год, что соот. 
ветствует норме для фактического В0З- 
раста ребенка. 

При злокачественных новообразовани- 
ях ЦНС, яичников и надпочечников про- 
тноз зависит от гистоморфологических 
особенностей опухоли и степени распро- 
страненности процесса. 


Фер ТИЛЬНОет , 
ибо, 
Орич 
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Глава 42. Формирующийся синдром 
поликистозных яичников 


у подростков 


Указатель описаний ЛС 


Агонисты дофаминовых 
рецепторов 
Бромокриптин 
Каберголин 
Хинаголид 
Гестагены 
Дидрогестерон 
ОО ОТО Н 21-е мызы 953 
Прогестерон 
ЭТВОЖЕСТН 1... сььаь 1035 
Гипогликемические ЛС 
Метформин 
гкс 
Гидрокортизон 
И. 982 
Дексаметазон 
Преднизолон 
Диуретики 
Спиронолактон 
кпк 
Этинилэстрадиол/гестоден 
ЛИНДИЬЕТ 20. и екны ме ных 977 


Фемоден 


Этинилэстрадиол /дезогестрел 
Новинет 


Жанин 


ЛС, нормализующие обменные 
процессы 
Глицин 


ЛС сантиандрогенным 
действием 

Пальмы ползучей плодов экстракт 
Финастерид, 

Ципротерон 


ЛС, улучшающие мозговое 
кровообращение 
Винпоцетин 
Противосудорожные ЛС 
Карбамазепин 


Ламотриджин 
Фенитоин 


Формирующийся синдром поликистозных яичников 
на фоне нормальной массы тела ........... алла 538 


Формирующийся синдром поликистозных яичников 
на фоне избыточной массы тела .............. анна: 538 


Формирующийся синдром поликистозных яичников 
на фоне метаболических нарушений ............. ана. 538 


Формирующийся синдром поликистозных яичников 
на фоне гиперпролактинемии ............ лань: 539 


Формирующийся синдром поликистозных яичников 
на фоне неклассической формы врожденной дисфункции 
коры надпочечников 


Синдром поликистозных яичников (СПКЯ) — кли- 
нический симптомокомплекс, развивающийся на 
фоне эндокринных нарушений и характеризую- 
щийся особыми структурными изменениями яич- 
ников. 

Формирование этого синдрома у девочек чаще со- 
пряжено с периодом полового созревания и «растяну- 
то» во времени. 

В этой связи в детской гинекологии наиболее целе- 


сообразно использовать термин «формирующийся 
СПКЯ». 


Эпидемиология 


Частота распространения СПКЯ среди девочек варьи- 
рует от 2,2 до 7,5%. 


Классификация 


Общепризнанным в современной литературе является 
выделение трех основных патогенетических форм 
СПКЯ: 

= типичная форма (сопровождается гиперандрогене- 
мией яичникового происхождения); 

„ центральная форма (развивается вследствие нару- 
шений в гипоталамо-гипофизарной системе, из-за 
которых страдает функция яичников); 

= смешанная форма (сопровождается гиперандроге- 
немией надпочечникового и яичникового происхож- 
дения). 
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'ИЧЕСКИЕ РЕК ОМЕНДАЦИИ 


РАЗДЕЛ И. КЛИН 


Этиология и патогенез 


Этиология СПКЯ до настоящего Не Е 

остается предметом научных дискуссии. 
Среди известных в настоящее время 

этиологических и патогенетических фак- 
торов наибольшее значение отводится 
следующим: 

" первичной патологии гипофиза или ги- 
поталамуса, приводящей к относитель- 
ному или абсолютному избытку лютеи- 
низирующего гормона (ЛГ). Пусковыми 
моментами развития СПКЯ в этом слу- 
чае могут явиться: 

— патология беременности и родов у ма- 
тери пациентки; 

— перенесенные инфекции, нейроин- 
фекции, интоксикации; 

— черепно-мозговые травмы; 

— психоэмоциональное напряжение, 
стрессы; 

" избыточной секреции надпочечниками 
андрогенов в период адренархе. При 
этом формируется следующий пороч- 
ный круг: превращение андрогенов в 
периферических тканях в эстрон — 
стимуляция секреции ЛГ и подавление 
секреции фолликулостимулирующего 
гормона (ФСГ) по принципу обратной 


связи — повышенная секреция андро- 
генов в яичниках; 
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Формирование СПКЯ у дев 
но на фоне прогрессирования 
кого варианта врожденной Пас 
коры надпочечников (ВГКН), 


оче 


Клинические проявления 
и симптомы 


При формирующемся СПКЯ н 
мального полового развития, с 
ного менархе через сравните 
кий промежуток времени ( 
1 год) развивается нарушение менет), 
ального цикла по типу олигоменореи - 
вторичной аменореи, иногда маточного 
кровотечения. 

Одновременно отмечается развитие 
гирсутизма и нередко ожирения. 

Для девочек, достигших полового с0- 
зревания задолго до начала заболевания, 
характерен феномен дефеминизации. 


а фоне Нор. 
Воевремен_ 
ЛЬНО Корот. 
2 месяца — 


Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования 


При осмотре необходимо обращать вни- 
мание на признаки гирсутизма и вири- 
лизации (рост волос на груди, животе, 
внутренней поверхности бедер, лице, 
по времени у 2/3 совпадающий с менар- 
хе, увеличение ширины плеч, множе- 
ственные угри на коже лица, спины, 
плеч). 

Характерно нарушение жирового обме- 
на с равномерным распределением под- 
кожной жировой клетчатки, прогресси- 
Рующее с возраста 11—16 лет. 

При центральной форме СПКЯ нередко 
на коже бедер, груди, живота появляются 
розовые либо багровые стрии. 

Гинекологический осмотр позволяет 
выявить двустороннее /одностороннее (98- 
ще справа) увеличение яичников; Тело 
матки нередко меньше нормы. 

При биохимическом исследовании КРо- 
ви для СПКЯ характерно: ня 

" повышение в сыворотке крови УР] ыы 

триглицеридов, ЛИНИ, ЛПИНОП, <# 

жение уровня лПвВпП; 
" нарушение толерантности к глюкоЗ®. 


Глава 42. Формирующийся синдром поликистозных яичников у подростков 


Изменения уровней гормонов в сыворот- 

ке крови: 

повышение уровня ЛГ, нередко соотно- 

шение ЛГ/ФСГ > 3; 

повышение уровня общего и свободного 

тестостерона при нормальном содержа- 

нии ДЭА-С и 17-ОП; 

снижение содержания в сыворотке кро- 

ви ГСПГ; 

повышение уровня инсулина в сыво- 

ротке крови (особенно при ожирении). 

При УЗИ органов малого таза выявляют 

следующие изменения яичников: 

„ объем яичников > 9 смз; 

„ гиперплазия стромы (> 25% объема); 

" > 10 атретичных фолликулов диамет- 
ром 5—8 мм, расположенных по пери- 
ферии под утолщенной капсулой. 

Изменения при рентгенографии черепа и 

турецкого седла (более характерны для 

центральной формы СПКЯ): 

" внутренний гиперостоз пластинки лоб- 
ной кости; 

* усиление пальцевых вдавлений; 

" гиперпневматизация основного синуса. 


Дифференциальный диагноз 


Находки при УЗИ в случае подозрения на 
СПКЯ необходимо дифференцировать от 
мультифолликулярных яичников, харак- 
терных для препубертатного и первой 
фазы пубертатного периодов, длительной 
тгипогонадотропной аменореи, длительно- 
го приема КПК. 

Ультразвуковые признаки мультифол- 
ликулярных яичников: 

" небольшое количество фолликулов раз- 
Личного диаметра (от 5 до 10 мм), распо- 
ложенных по всему яичнику; 

“ обычная картина стромы; 

“ нормальный объем яичников (4—8 смз). 


Клинические рекомендации 


Основные задачи терапии при формиру- 
щемся синдроме поликистозных яич- 
ников: 
О 
мосстановление физиологического рит- 
а менструаций за счет нормализации 


19—1702 


функции основных регулирующих зве- 
ньев репродуктивной системы; 

" нивелирование как гормональных, так и 
клинических симптомов гиперандроге- 
немии; 

" нормализация массо-ростовых соотно- 
шений за счет снижения массы тела у 
пациенток с избыточной массой тела с 
последующей коррекцией метаболиче- 
ских нарушений; 

= у девочек старше 16 лет либо у пациен- 
ток, желающих иметь в текущем году 
беременность, возможно проведение 
стимуляции овуляции. 

Основное место в лечении формирующегося 

СПКЯ принадлежит фармакотерапии. 
Оперативное лечение — лапароскопи- 

ческая электрокаутеризация, демедуля- 
ция или клиновидная резекция яични- 
ков — показано девушкам старше 16 лет 
при неэффективности фармакотерапии, 
проводимой в течение 12 месяцев. 


Базисная терапия 

Базисная терапия при формирующемся 

СПКЯ включает 2 этапа: 

" 1-й этап направлен на нормализацию 
основных регулирующих звеньев ре- 
продуктивной системы; 

= 2-йэтап (по показаниям) — стимуляция 
овуляции. 

Схемы лечения на 1-м этапе базисной те- 

рапии зависят от предполагаемых и уточ- 

ненных патогенетических механизмов 
развития СПКЯ в каждом конкретном 
случае. 


Вспомогательная терапия 
Вспомогательная терапия направлена на 
уменьшение выраженности гиперандро- 
генемии и применяется одновременно с 
базисной терапией: 

Спиронолактон внутрь 50—200 мг/сут, 
за 2—4 приема с 5-го по 25-й день 
‘менструального цикла, 3—6 мес. 

При выраженных признаках андроге- 
низации (гипертрихоз, гирсутизм, угри, 
жирная себорея), невысоких уровнях сы- 
вороточного тестостерона или повышен- 
ном содержании в сыворотке крови деги- 
дротестостерона показана терапия ЛС с 
антиандрогенным действием: 
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НЕ 


РАЗДЕЛ И. КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 


Пальмы ползучей плодов экстракт 
внутрь 80 мг 2 р/сут, 1 мес аа ы 
Финастерид внутрь 5 мг 1 р/сут, 1 ме 


‘или 

Ципротерон! внутрь 5—10 мг 1 р/сут 
с 5-го по 14-й день менструального 
цикла, 3—6 мес. 


Формирующийся синдром 
поликистозных яичников 
на фоне нормальной массы тела 


У пациенток с формирующимся СПКЯ на 
фоне нормальной массы тела возможны 
следующие схемы фармакотерапии. 

При выраженной гиперандрогенемии, 
резко выраженных нарушениях секре- 
ции гонадотропных гормонов (ЛГ /ФСГ— 
значительно выше 3), опсоменорее назна- 
чают КПК: 

Этинилэстрадиол / гестоден внутрь 
30 мкг//75 мкг или 20 мкг/75 мкг 
Тр/сут с 1-го по 21-й денъ ‚менстру- 
альъного цикла, 6—12 мес или 

Этинилэстрадиол / дезогестрел 
внутрь 30 мкг / 150 мкг или 
20 мкг/ 150 икг 1 р/сут с 1-го 
по 21-й день ‘менструального цижк- 
ла, 6—12 мес или 

Этинилэстрадиол /диеногест внутрь 
30 мкг/2 мг 1 Р/сутс 1-го по 
21-й день ‘менструального цикла, 
6—12 мес. 

При необходимости возможны повтор- 
ные курсы (2—4), 


Прогестерон нутфь 100 мг 3 Р/сут 


с 16-го по 25-й день менструального 
Чикла, 6—8 мес. 


Зовать как 


сам 
и в сочетании с КПК. ам 
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пролактина, тестостерона (по в 
2 циклов терапии, затем 1 разв вых 
цев контроль уровня ПРолактина ие. 
стерона). ‘бек, 


Формирующийся синдром 


поликистозных яичников 
на фоне избыточной Массы тела 


Пациенткам с избыточной массой тела 
алиментарного происхождения пока_ 
зана нормализация массы Тела (диеты 
и усиление физической активности), 
При достижении параметров идеаль- 
ной массы тела и ее стабилизации в те- 
чение 6 месяцев проводят только вита- 
минотерапию и динамическое наблю- 
дение за состоянием репродуктивной 
системы. 

В отсутствие положительной динамики 
(нерегулярный менструальный ЦИКЛ, 
прогрессируют клинические признаки 
гиперандрогенемии, отмечается тенден- 
ция к повышению массы тела) проводят 
терапию, аналогичную таковой при СПКЯ 
на фоне метаболических нарушений в пе- 
риод полового созревания. 


Формирующийся синдром 
поликистозных яичников на фоне 
метаболических нарушений 


При СПКЯ, развивающемся на фоне ме- 
таболических нарушений в период поло- 
вого созревания, показана следующая 
схема фармакотерапии: 

Винпоцетин внутрь 1 табл. 3 р/сут, 


2—3 мес 
+ 


| Глицин, внутрь 1 табл. 2 р/сут, 
1—3 мес. 

При наличии пароксизмальной актив- 

ности в головном мозге, определяемой во 


время ЭЭГ, с целью восстановления ос- 
НоВныЫх регуляторныхавнаимоотношений 
В ВЫсших отделах регуляции эндокрин- 
ной системы к терапии добавляют проти- 
восудорожные ЛС: 
арбамазепин, внутрь 200—400 мг 
2 РИсут, 3—6 несли 


Глава 42. Формирующийся синдром поликистозных яичников у подростков 


Ламотриджин внутръ 50—100 мг 

2 р/сут, 3—6 мес или 

Фенитоин внутфь 1/›—1 табл. (0,117 г ) 
1—2 р/сут, 3—6 мес. 

В случае выявления гиперинсулине- 
мии и/или нарушения толерантности к 
глюкозе показано назначение гипоглике- 
мических ЛС: 

Метформин внутрь 500—850 мг 

2 р/сут (первую дозу 500 мг прини- 
‚мают вечером после ужина, затем, 

в течение 1 нед дозу увеличивают, 

до 1000—1700 мг/сут за счет, 
дополнительного приема ЛС утром, 
после завтрака). 

При применении гипогликемических 
ЛС обязателен контроль уровня глике- 
мии натощак 1 раз в неделю, при сниже- 
нии содержания глюкозы крови ниже 


3 ммоль/л целесообразно снижение до- 
зы ЛС. 


Формирующийся синдром 
поликистозных яичников 
на фоне гиперпролактинемии 


При сочетании формирующегося СПКЯ с 

гиперпролактинемией функционального 

или органического происхождения на- 

значают дофаминомиметики: 

Бромокриптин внутрь 0,625—1,25 мг 

перед сном вместе с приемом пищи, 

с последующим повылиением на 

0,625—1,25 мг каждые 3—4 дня 

д0 дозы 2,5—5 мг/сут (при необхо- 

димости, дозу ежемесячно Увеличи- 

вают на 0,625—1,25 мг до 

195 мг/сут) или 

Хинаголид внутрь 25 мкг 1 р/сут, 

3 сут; затем 50 мкг 1 р/сут, 3 сут; 

затем 75 мкг 1 р/сут (при необходи- 

‘мости дозу) ежемесячно увеличивают, 

на 75 мкг/сут до 600 мкг/сут). 

При неэффективности терапии бромо- 

КРиптином и хинаголидом применяют ка- 
еРголин: 

Каберголин внутрь 0,125 мг 

2 р/нед (при необходимости, доза, 

Через 1 мес Увеличивается, 

до 0,5 мг/нед, далее ежемесячно 

На 0,5 мг /нед д0 2 мг /нед). 


Формирующийся синдром 
поликистозных яичников 

на фоне неклассической формы 
врожденной дисфункции коры 
надпочечников 


В случае развития СПКЯ на фоне не- 
классической формы ВДКН показано 
применение ГКС в сочетании с низкодо- 
зированными КПК, обладающими анти- 
андрогенной активностью: 
Гидрокортизон внутрь 15—20 мг/м? 
3 р/сут (в 7.00, 12.00, 16.30—17.00), 
3—12 мес или 
Дексаметазон1 внутрь 0,25—0,5 мг 
Тр/сут (в 22.00—23.00), 3—12 мес 
‘или 
Преднизолон! внутрь 2,5—5 мг 1 р/сут 
(в 7.00—8.00), 3—12 мес 


Этинилэстрадиол /диеногесть 
внутрь 30 мкг/2мг 1 Р/сут с 1-го 
по 21-й день ‘менструального 
цикла, 9—12 мес. 

Необходим контроль уровня 17-ОП и 


ДЭА-С в сыворотке крови каждые 2— 
3 месяца. 


ре, еше а. 
Оценка эффективности лечения 


Эффективность лечения оценивается на 
основании степени достижения постав- 
ленных целей. 


См. «Клинические рекомендации». 


ан ЯвАнныванынИИ 
Осложнения и побочные эффекты 
лечения 


пор НЕВИЩИИЙ 


Основными побочными эффектами КПК 
являются увеличение массы тела разви- 
тие синдрома гиперторможения яични- 
ков. В этой связи целесообразно при вы- 
боре ЛС отдавать предпочтение микродо- 
зированным КПК, тк. частота побочных 


эффектов при их использовании сущест- 
венно ниже, 


Возможно, однако нежелательно применение 


У девочек старшего возраста с закрытыми зо- 
нами роста. 
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< ИИ 
РАЗДЕЛ И. КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦ! 


Если особенности ее м НА 

и клинического ни ит 
немия, гипер 

В ОЕ ити Е: г ей 
мии) не позволяют начинать фармак ре 
пию с микродозированных КПК (Утр ь 
прорывных маточных кровотечений), нео я 
ходимо в течение 2—3 месяцев использо. 
вать низкодозированные ЛС, а затем пере- 
ходить на микродозированные ЛС. 


Ошибки и необоснованные 
назначения 


Применение на первом этапе низкодози- 
рованных КПК необоснованно в следу- 
ющих ситуациях: 

" при формирующемся СПКЯ на фоне 
гипоталамического синдрома пубертат- 
ного периода; 

" приверифицированной неклассической 
форме ВДКН; 

= при метаболическом синдроме. 

Ошибочна краткосрочная (менее 3 меся- 

цев) терапия гипогликемическими ЛС 
при подтвержденной гиперинсулинемии 
и/или инсулинорезистентности. 


Преейеныь 


лярного менструального 


ишей а 
нейшей беременности блатоприя ^ а, 
НЫЙ ^ 


И, 
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Глава 43. Функциональные кисты 
яичников в пубертатном периоде 


Согласно принятой в настоящее время классифика- 
ции, функциональные кисты яичников (ФцЕЯ) отно- 
сятся к опухолевидным образованиям яичников. 


Эпидемиология 


Наиболее часто ФцКЯ встречаются в пубертатном пе- 
риоде, пик заболеваемости приходится на возраст 
12—15 лет, когда устанавливаются гипоталамо-гипо- 
физарно-яичниковые взаимоотношения и усиливает- 
ся гонадотропная стимуляция яичников. Однако при 
неблагоприятно протекающей беременности ФцКЯ мо- 
гут возникать уже в эмбриональном и неонатальном 
периодах. 

Кисты желтого тела (КЖТ) возникают в основном у 
пациенток с установившимся двухфазным менстру- 
альным циклом. 

Почти в 60% случаев поражается правый яичник. 


Классификация 


Выделяют следующие виды ФцкЯ: 
= фолликулярная киста яичника; 
= киста желтого тела. 


Этиология и патогенез 


ФцкКЯ относятся к гормонально-обусловленным и гор- 
мононально-зависимым образованиям. 

ФцКЯ — образования, развивающиеся из яичнико- 
вых везикулярных фолликулов (граафовых пузырь- 
ков) под влиянием неадекватной гонадотропной сти- 
муляции яичников (в тч. в результате преждевремен- 
ной активации гипоталамо-гипофизарной системы в 
детском возрасте) или на фоне воспалительного про- 
цесса вследствие накопления жидкости в кистозно- 
атрезирующемся фолликуле. 

Как правило, ФцКЯ представляет собой односторон- 
нее, гладкое, тонкостенное образование диаметром от 
2 до 8 см. Внутренняя поверхность кисты гладкая, по- 
крыта одним или двумя слоями эпителиальных кле- 
ток. Содержимое жидкое, прозрачное, с высокой кон- 
центрацией эстрогенов. 


'НИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 


РАЗДЕЛ И кли! 


вязано 
Возникновение КЖТ также с 


й гонадотроп- 
с повышенной я и 
ных гормонов. Однако ие 
виться и на фоне воспалит р. 
цесса в яичниках, ео 0% 
ния оттока жидкост — 

лтого тела в связи с нару 
Ах кровеносной и лимфати- 
Й ем. 

а КЖТ очень схожи с — 
мальным желтым телом яичника, имею 
складчатую внутреннюю поверхность 
желтого цвета. Содержимое их может 
быть либо светлым, прозрачным, либо ге- 
моррагическим при кровоизлиянии в кис- 
ту. Размеры этих кист обычно неболь- 
шие — менее 5 см в диаметре. 


Клинические признаки 
и симптомы 


Клинические проявления функциональ- 
ных кист яичников подробно описаны в 
соответствующей главе (см. главу «Фол- 
ликулярная киста яичника, киста жел- 
того тела»). Являясь гормонально-ак- 
тивным образованием, ФцКЯ в детском 
возрасте может привести к преждевре- 
менному половому развитию. 

В пубертатном периоде ФцКЯ может 
стать причиной гиперплазии эндометрия 
и маточных кровотечений. 

Вырабатывая прогестерон, длительно 
существующие КЖТ приводят к задерж- 
ке менструации. В ряде случаев возмож- 
но развитие маточного кровотечения в 
пубертатном периоде. 

Осложнениями ФцкЯ являются: 

" разрыв кисты яичника; 
" перекрут яичника, Увеличенного за счет 
наличия кисты. 
к вы а ровождаются клини- 
острого живота. 


Диагноз и рекомендуемые 


клинические исследования 


При подозрении на Фцкя необходимы как 
ии следующие исследования: 
" Общий анализ крови; 
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„ определение в крови С-реак 
белка; иво, 
„ микробиологическое иссле мч 
держимого влагалища с оп ь с ео 
чувствительности к антибиотика, ие 
„ гормональное исследование а 
ние уровня в сыворотке крови р Дель. 
прогестерона, тестостерона, эст т т, 
„ бимануальное ректоабдоминально Ала); 
следование; ис. 
„ УЗИ органов малого таза в  ИНами 
(как в первую — на 7—8-е сутки, к 
во вторую фазу менструального Цикл) 


Дифференциальный диагноз 


Дифференциальную диагностику Фикя 
необходимо проводить с истинными опу- 
холями яичников и нефункциональными 
опухолевидными образованиями яични- 
ков (эндометриоидные, параовариальные 
кисты, серозоцеле). 


Клинические рекомендации 


Выжидательная тактика 

При обнаружении кисты в эмбриональ- 
ном или неонатальном периоде необходи- 
мо придерживаться выжидательной так- 
тики. Содержимое кисты аспирируют под 
контролем УЗИ только в тех случаях, 
когда имеется высокий риск гипоплазии 
легкого вследствие его сдавления опухо- 
левидным образованием. 

В пубертатном периоде динамическое 
наблюдение за образованием с использо- 
ванием УЗИ показано на протяжении не 
более 3 месяцев. 


Хирургическое лечение 
сложненное течение кист яичников прак- 
тически во всех случаях является показа- 
нием к лапароскопии. 
бъем оперативного вмешательства 
Зависит от степени сохранности яичнико- 
вой ткани: 
" при апоплексии показано ушивание 
Разрыва или гемостаз посредством эн 
докоагуляции; 
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„ при перекруте яичника: 

— в отсутствие некротических измене- 

ний — органосохраняющая операция; 

— при полном нарушении питания яич- 
ника и его некрозе — овариэктомия. 


Гормональная терапия 
Гормональная терапия показана в пубер- 
татном периоде при подозрении на ФцКЯ 
или при персистирующем фолликуле ди- 
аметром более 2 см, а в нейтральном пери- 
оде — при наличии симптомов прежде- 
временного полового развития: 
Дидрогестерон внутфъ 10 мг 2 р/сут 
с 16-го по 25-й день менструального 
цикла, не более 3 мес или 
Прогестерон внутфь 100 мг 3 р/сут 
с 16-го по 25-й день менструального 
цикла, не более 3 мес. 

Отсутствие положительной динамики 
(уменьшение или исчезновение образова- 
ния по данным УЗИ, проводимого на 7— 
8-й день менструального цикла в течение 
3 месяцев) является показанием к опера- 
тивному лечению — лапароскопии, энук- 
леации кисты. 


Противовоспалительная терапия 
С учетом возможности развития ФцКЯ 
на фоне воспалительного процесса реко- 
мендована также противовоспалительная 
терапия: 
Диклофенак внутрь 0,5—2 мг/кг/сут 
в 2 приема или в прямую килику 50 мг 
1 р/сут, 7 сут или 
Индометацин внутрь 
1,5—2,5 мг/кг/сут в 3—4 приема, 
7 сут (детям старше 12 лет) или 
Нимесулид внутрь 50—100 мг 2 р/суть 
7 сут. 


Профилактика рецидивов кист 
Для предотвращения повторного образова- 
ния функциональных кист показано вос- 
становление ритма менструаций с учетом 
нарушения гормонального статуса. 

При недостаточности лютеиновой фа- 
зы менструального цикла назначают гес- 
тагены: 

Дидрогестерон внутрь 10 мг 2 р/сут 
с 16-го по 25-й день менструального 
цикла, не менее 6 мес или 


| Прогестерон внутрь 100 мг 2—3 р/сут 
с 16-го по 25-й день менструального 
‘цикла, не менее 6 мес. 

В случае гипоэстрогенемии (снижение 
функции яичников) показано применение 
микродозных КПК: 

Этинилэстрадиол /гестоден внутрь 
20 мкг/75 мкг 1 р/сут с 1-го по 
21-й день менструального цикла, 
не менее 6 мес ‘или, 
Этинилэстрадиол/дезогестрел внутрь 
| 20 мкг/ 150 мкг 1 р/сут с 1-го 
по 21-й день менструального цикла, 
не менее 6 мес. 
В последующем показана циклическая 
витаминотерапия в течение 3 месяцев: 
Аскорбиновая кислота внутиръ 0,5 г 
2 р/сут, 10—15 сут в предптолагае- 
мую 2-ю фазу менструального цикла, 
3 мес 2—3 р/год 


Витамин Е внутрь 200—400 мг/сут, 
3 мес 2—3 р/год 


Магния лактат/тиридоксин внутуръ 
1 табл. 2 р/суть 3 мес 2—3 р/год 


Фолиевая кислота внутрь 1 мг 3 р/сут, 
10—15 сут в предполагаемую 2-ю фа- 
зу менструального цикла, 3 мес 
2—3 р/год. 

При выявлении хронических воспали- 
тельных заболеваний органов малого та- 
за, провоцирующих рецидивы кист, про- 
водят их лечение. 


Оценка эффективности лечения 


Лечение считается эффективным при 
нормализации менструального цикла и 
отсутствии развития ФцЕКЯ в течение 
6 месяцев после окончания лечения 
(по данным динамического УЗИ на 6— 
7-й день менструального цикла 1 раз в 
3 месяца). 


Ошибки и необоснованные 
назначения 


Необоснованны следующие назначения: 
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РАЗД: 


сутст- 
наблюдение более 3 месяцев в =. ея 
вие регресса образования по Д 


УЗИ; Г 
оперативное вмешательство при впер 


вые обнаруженном в яичнике р. 
стенном образовании диаметром м — 
8 см у пациенток с нарушением мен 
руального цикла. 


Прогноз 


При своевременно проведенных лечеб- 
ных мероприятиях прогноз благоприят- 
НЫЙ. 
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РАЗДЕЛ И. КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 


Глава 44. Генитальный эндометрис; 


у подростков 


Ао 
Указатель описаний ЛС 
А 


Агонисты ГнРГ 
Бусерелин 
Гозерелин 
Лейпрорелин 
Люкрин депо 
Трипторелин 
Диферелин 
Гестагены 
Дидрогестерон 
ФОН алан 953 
Комбинированные ЛС 
Ибупрофен/питофенон/ 
фенпивериния бромид 
КПК 
Этинилэстрадиол/гестоден 
Линдинет 20 
Логест ин. г з 
Фемоден.............. 1039 
Этинилэстрадиол/дезогестрел 
Новинет.. 
Регулон 


5... 1016 


Жанин 


НПВС 
Нимесулид 


Седативные ЛС 
Валерианы корневища с корнями 
Пустырника трава 


Ферментные препараты 
(системные энзимы) 
Панкреатин/папаин/бромелаин/ 
трипсин/химотрипсин/амилаза/ 
липаза/ рутозид 

Вобэнзим ............ . .942 


. 955 


Эндометриоз — патологический процесс, раке 
зующийся доброкачественным разрастанием Е = 
морфологически и функционально подобной а 
той оболочке тела матки (эндометрию), за пределаи, 
ее обычного расположения. 

Эндометриоидная ткань состоит из эпителиального 
и стромального компонентов, однако анатомически и 
морфологически гетеротопии не всегда идентичны 
тканям эндометрия. 

Несмотря на то что часто эндометриоз проявляет 
макроскопические признаки опухоли, согласно реше- 
нию ВОЗ его принято классифицировать не как опу- 
холь, а как опухолевидный процесс. 


Эпидемиология 


Эндометриоз считается одним из наиболее распрост- 
раненных заболеваний у женщин репродуктивного 
возраста. Это заболевание встречается у 22—217% под- 
ростков в возрасте моложе 20 лет. 


Классификация 


В зависимости от локализации эндометриоидных ге- 
теротопий различают: 
" генитальный эндометриоз: 

— наружный (при расположении гетеротопий на 
яичниках, маточных трубах, связочном аппарате 
матки и труб, брюшине малого таза и тд.); 

— внутренний (в толще маточных стенок и интра- 
муральных отделах маточных труб); 

"= экстрагенитальный эндометриоз (не связанный с ор- 
ганами репродуктивной системы). 

При наружном генитальном эндометриозе тяжесть 

заболевания оценивают по балльной системе с учетом 

расположения гетеротопий, глубины поражения, рас- 

пространенности процесса, наличия и характера спа- 

ек (табл. 44.1). 


Согласно этой классификации выделяют 4 степени 
тяжести заболевания: 


" минимальная ([ степень распространения) — 1— 
5 баллов; 


" легкая (П степень распространения) — 6—15 баллов; 


Глава 44. Генитальный эндометриоз у подростков 


Таблица 44.1. Классификация стадий эндометриоза (1985) 


Локализация 


Характеристика эндометриоза 


Размеры эндометриоидных гетеротопий 
>3Зсм 


<1см 1—3см 


Оценка в баллах 


Поверхностный 


2 


`Брюшина 
" Глубокий 


Яичники Правый Поверхностный 


2 


Глубокий 


16 


Левый Поверхностный 


4 


Глубокий 
`Облитерация позадиматочного пространства 


Спайки (объем поврежденной ткани) 


Правый Нежные 
Плотные 
Нежные 


_ Плотные 


Левый 


Правая Нежные 


Плотные 


Левая Нежные 


Плотные 


16 
Частичная Полная 
4 40 


< в 8-28 
запаяно запаяно 


>28 
запаяно 


4 
16 


1 Полностью запаянный фимбриальный отдел трубы следует оценивать «>16», 


= умеренная (Ш степень распростране- 
ния) — 16—40 баллов; 

= тяжелая (ТУ степень распростране- 
ния) — более 40 баллов. 

Внутренний генитальный эндометриоз 

(аденомиоз) разграничивают на: 

= узловой; 

"= диффузный: 

— Г степень — прорастание слизистой 
оболочки на глубину одного поля 
зрения при малом увеличении мик- 
роскопа; 

— П степень — до середины толщи 
стенки матки; 

— Ш степень — в патологический про- 
цесс вовлечен весь мышечный слой. 

У подростков наиболее часто встречают- 
ся малые формы наружного гениталь- 
ного эндометриоза (Т, реже П степени 
распространения), являющиеся причи- 
ной стойкого болевого синдрома, и гораз- 
до реже, чем у взрослых, можно наблю- 


дать аденомиоз или эндометриоидные 
кисты яичников. 


Этиология и патогенез 


Несмотря на многочисленные исследова- 
ния, посвященные изучению различных 
аспектов эндометриоза, этиология и пато- 
генез этого заболевания до конца неясны. 
В настоящее время существует более 
10 теорий возникновения эндометрио- 
за, вт.ч.: . 
„= теория эмбрионального происхожде- 
ния; 
имплантационная теория; 
теория метапластического происхож- 
дения эндометриоза. 
Однако ни одна из этих теорий не может 
полностью объяснить причины возникно- 
вения этого заболевания и многообразие 
локализаций очагов. 


ОМЕНДАЦИИ 


РАЗДЕЛ И. КЛИНИЧЕСКИЕ РЕК 


новении 
ая роль в возник 


енн. = 
Определ одится следующим фак 


эндометриоза отв 
торам: 
„ конституцион: 
„ изменениям иммунного 
шения Т-клеточного имму! 
иммунные реакции). 
Несмотря на множество Т 
новения эндометриоза, уста 
огенезе данного за- 
ведущим звеном в пат 
болевания является нарушение функции 
типоталамо-гипофизарно-яичниковой 
системы. 

Отмечено, что при малых формах эн- 
дометриоза в преовуляторном периоде 
уровень лютеинизирующего гормона в 
сыворотке крови и фолликулярной жид- 
кости снижен. В то же время у пациен- 
ток с эндометриоидными кистами яич- 
ников наблюдается резкое повышение 
содержания фолликулостимулирующе- 
то гормона в сыворотке крови на фоне 
повышенной базальной секреции люте- 
инизирующего гормона, а также увели- 
чение концентрации эстрадиола и недо- 
статочная функциональная активность 
желтого тела. 

При эндометриозе нарушаются процес- 
сы фолликулогенеза, что ведет к форми- 
рованию овоцитов с пониженной способ- 
ностью к оплодотворению. 


ально-наследственному; 
статуса (нару- 
нитета, ауто- 


еорий возник- 
новлено, что 


Клинические проявления 
и симптомы 


Е ВВ ВИикои: 


Клинические проявления наружного ге- 
нитального эндометриоза включают: 


" дисменорею (основной симптом у под- 
ростков); 


"= хронические тазовые боли, имеющие 


ическими ЛС, са- 


мостоятельно проходят к 4—5-му дню 


цикла); 
" диспареунию; 
" первичное бесплоди: 


еу секс 
тивных пациенток, НЫ 
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„ длительные и/или обильные 
ции, приводящие к анемии, 

„ боли в нижних отделах Живот 
не и в первые дни менструации. ау 

„ увеличение размеров матки т 
выраженное во вторую фаз 
ального цикла; 

„= межменструальные водянистьь > 
ления из половых путей (редко) де. 


Диагноз и рекомендуемые 


клинические исследования 


“тру, 


о обанн 
у Мене. 


Предположить генитальный эндометриоз 
у пациенток, не живущих половой жиз. 
нью, можно на основании клинико-анац_ 
нестических данных и результатов бима- 
нуального ректоабдоминального исследо- 
вания. 

При подозрении на генитальный эндо- 
метриоз осмотр необходимо проводить 
как в первую фазу менструального цикла, 
так и накануне менструации. 

В предменструальные дни при эндоме- 
триозе отмечаются отечность и болезнен- 
ность тканей в области внутренних поло- 
вых органов, напряжение и резкая болез- 
ненность (пронизывающая острая боль) 
крестцово-маточных связок, брюшины в 
области широких связок матки и позади- 
маточного пространства. Могут быть б0- 
лезненны потягивания за шейку матки, 
матка малоподвижна, при внутреннем эн- 
дометриозе (аденомиозе) размеры матки 
могут быть значительно увеличены. При 
исследовании в первую фазу менстру- 
ального цикла (на 5—7-й день) данная 
симптоматика исчезает. 

Основным методом диагностики малых 
форм наружного генитального эндомет- 
риоза является лапароскопия с последу- 
ющим морфологическим исследованием 
биопсийного материала. 

Диагноз считается верифицированным 
при наличии в биопсийном препарате эН- 
дометриоидного эпителия, или эндомет- 
риоидных желез, или эндометриоидно” 

стромы. Для диагностики внутреннего и 
ретроцервикального эндометриоза риа 
не редко встречается у порраетк , 
а также эндометриоидных кист яичн 
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ков кроме бимануального ректоабдоми- 

нального исследования у подростков, не 

живущих половой жизнью, используют: 

„ УЗИ органов малого таза, 

„ МРТ (особенно важна для дифферен- 
циальной диагностики аденомиоза и 
миомы матки, степени распростране- 
ния ретроцервикального эндометриоза, 
диагностики нарушения архитектоники 
органов малого таза за счет возможного 
спаечного процесса, дифференциаль- 
ной диагностики эндометриоидных кист 
яичников с другими опухолевидными 
образованиями органов малого таза и 
истинными опухолями яичников); 
тистеросальпингографию — при подо- 
зрении на наличие внутреннего эндоме- 
триоза (редко применяется у подрост- 
ков); 

„ гистероскопию. 

Характерные ультразвуковые признаки 

внутреннего эндометриоза: 

„ аномальные кистозные полости в мио- 
метрии; 

„ увеличение размеров матки, особенно 
переднезаднего, при общей округлости 
формы; 

„ изменение размеров матки в зависимо- 
сти от фазы менструального цикла 
(увеличение размеров матки во вторую 
фазу менструального цикла). 

В случае эндометриоза яичников при 

УЗИ в их проекции выявляют гладко- 

стенные кистозные полости с мелко- и 

среднедисперсной несмещаемой взвесью. 
Гистероскопию проводят в первую фа- 

зу менструального цикла (7—9-й день), 
что иногда позволяет увидеть эндометри- 
сидные ходы. К косвенным признакам 
диффузного аденомиоза по данным гис- 
тероскопии относятся расширение поло- 
сти матки и изменение рельефа ее стенок: 
поверхность базального слоя эндометрия 
приобретает грубый складчатый харак- 
тер с неровными контурами (феномен 
«волнообразования»). 


Аифференциальный диагноз 


Дифференциальный диагноз наружного 
тенитального эндометриоза при домини- 


рующем болевом синдроме необходимо 

проводить в первую очередь с хрониче- 

ским воспалительным процессом в области 
придатков матки и дисменореей, обуслов- 
ленной гиперпростагландинемией. 

Си. главы, «Воспалительные заболе- 

вания органов малого таза у девочек» 
и «Дисменорея у подростков». 
Хронический воспалительный процесс 

в придатках матки характеризуется: 

„ отсутствием связи возникновения боли 
с фазой менструального цикла; 
одинаковыми данными бимануального 
ректоабдоминального исследования У 
подростков, не живущих половой жиз- 
нью, независимо от фазы менструаль- 
ного цикла, в которую проводится ис- 
следование; 
отсутствием характерной резкой болез- 
ненности в местах типичного располо- 
жения эндометриоидных гетеротопий 
(крестцово-маточные, широкие связки 
матки, брюшина позадиматочного про- 
странства). 


_ р ооииии— 


Клинические рекомендации 


Основные задачи лечения: 

„ устранение выраженного болевого син- 
дрома (за счет временной полной/час- 
тичной блокады репродуктивной систе- 
мы) и предотвращение развития на его 
фоне тяжелых неврологических нару- 
шений; 
предотвращение распространения эн- 
дометриоза в смежные органы; 
сохранение репродуктивного потенциа- 
ла и репродуктивной функции девушек. 


Хирургическое лечение 

Показания к хирургическому лечению 

генитального эндометриоза: 

„ эндометриоидные кисты яичников — 
лапароскопия, энуклеация кисты с по- 
следующей эндокоагуляцией ее ложа 
или резекция яичников в пределах здо- 
ровых тканей при невозможности отсе- 
парования капсулы от ткани яичников; 
наружный эндометриоз — лапароско- 
пия, эндокоагуляция эндометриоидных 
гетеротопий с последующим промыва- 
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ОМЕНДАЦИИ 


РАЗДЕЛ И. КЛИНИЧЕСКИЕ РЕК' 


нием брюшной полости и ры 

ревизией брюшины малого та: о и 
„ ретроцервикальный эндометр 

сечение очага эндометриоза; вх 
„ наличие противопоказаний к провел! 

нию гормональной терапии. 


нальная терапия 
ан сохранения репро- 

дуктивной функции основное значение в 

лечении эндометриоза у подростков при- 

надлежит фармакотерапии. 
У детей моложе 18 лет предпочтитель- 
но использование агонистов ГнРГ и КПК. 
ЛС выбора: 

Бусерелин, спрей, 150 мг в каждую нозд- 
рю 3 р/сут с 1—2-го дня менстру- 
алъного цикла непрерывно, 3—6 мес 
или 

Гозерелин п/к в переднюю брюшную 
стенку 3,6 мг 1 раз в 28 сут со 
2-го дня менструального цикла, 

3—6 мес или 

Лейтрорелин в/м 3,75 мг 1 разв 28 сут 
со 2-го дня менструального цикла, 
3—6 мес или 

Трипторелин в/м 3,75 мг 1 разв 28 сут 
©0 2-го дня менструального цикла, 
3—6 мес. 

Альтернативные ЛС: 


зе Дидрогестерон внутрь 10 мг 2 р/сут 


с 5-го дня менструального цикла, 
, ‘непрерывно 6 мес. 

На последнем месяце применения аго- 
ниста ГнРГ пациенткам с генитальным 
эндометриозом возможно назначение 
низкодозированных КПК с последующим 


Этинилэстрадиол /зестоде 
н внутрь 
20 мкг/75 мкг 1 Р/сут с 1-го - 


по 21-й день менст, 
Руального ци, 
или Е 


ее Этинилстрадиол,/дезогестрел внутрь 
30 мкг/150 Икг 1 р/сут, с 1-го 
по 21-й день менструального цикла 
й из 
й Этинилэстрадиол /бшеногест внутрь 
Мкг/2 мг 1 Р/сут с 1-го 


‘менструального цикла, 


Терапия противовосп 
и седативными ЛС 
Дополнительно для купирования 
предотвращения неврологиче мы у 
шений на фоне применения НИЗКО нару. 
ванных КПК назначают: СоЗирк. 
Ибупрофен/питофенон /Фентивери 
бромид внутрь 1 табл. 3 Р/сут ыы 
4 дня доц в 1-й день менструации, 
Нимесулид внутфь 1 табл. 3 сут Шу 
за 4 дня до и в 1-й день менструации, 


алитель 
ыы 


Валерианы корневища с корнями, на. 
стойка, 15 капель 3 Р/сут, 6 мес и 

Пустырника трава, настойка, внутрь 
15 капель 3 р/сут, 6 мес. 


Оценка эффективности лечения 


Эффект лечения оценивается на основа- 

нии степени достижения поставленных 

целей. 

См. «Клинические рекомендации» 
(«Основные задачи лечения» }. 


Осложнения и побочные эффекты 
лечения 


При длительном (более 6 месяцев) приме- 
нении агонистов ГнРГ возможно развитие 
синдрома гиперторможения яичников. 
На фоне длительного приема КПК мо- 
гут наблюдаться некоторое повышение 
массы тела и все побочные эффекты, ха- 
рактерные для назначаемых ЛС. : 


Е лалымьны 34 ое лье. 
Ошибки и необоснованные 
назначения 


Применение всей вышеописанной гормо- 
нальной терапии у подростков возможно 
лишь после морфологической верифика- 
ции диагноза генитального эндометриоза. 


Прогноз 


Благоприятный при своевременно назна- 
ченной терапии. 
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Глава 45. Вторичная аменорея 


Маточная форма 


вторичной аменореи ..... 555 
Синдром резистентных 
ЗИчВИкОн. о... 557 
Синдром истощения 
яичников ........ ин: .560 
Ятрогенные 


и аутоиммунные формы 
яичниковой аменореи ...562 


Аменорея на фоне 
потери массы тела .......564 


Стрессовая аменорея ....566 
Аменорея спортсменок ..569 


Синдром 
гиперторможения 


Опухоли гипофиза ...... .574 
Синдром «пустого» 
турецкого седла .......... 576 
Послеродовой 
гипопитуитаризм 

(синдром Шихана) ...... ‚578 


Аменорея — отсутствие менструаций в течение 6 ме- 
сяцев и более. 

Аменорея не самостоятельное заболевание, а симп- 
том целого ряда гинекологических, экстрагениталь- 
ных и психических заболеваний, действия ЛС и не- 
благоприятных факторов окружающей среды. 

Первичная аменорея — отсутствие менструации и 
других признаков полового созревания до 14 лет или 
отсутствие менструации до 16 лет при наличии дру- 
гих признаков полового созревания. 

Вторичная аменорея (ВА) — отсутствие менструа- 
ций в течение 6 месяцев и более после периода нор- 
мального или измененного менструального цикла. 

Отсутствие менструаций перед менархе или сразу 
после него, во время беременности и лактации, после 
менопаузы — физиологические явления и в данной 
главе не рассматриваются. 

Распространенность аменореи в популяции состав- 
ляет 3,5%, а в структуре нарушений менструального 
цикла и генеративной функции — до 10%. Наиболее 
часто встречается ВА (до 75% случаев). 

В зависимости от уровня поражения репродуктив- 
ной системы выделяют следующие клинические 
формы ВА: 
= маточная форма; 
= яичниковые формы: 

— синдром резистентных яичников; 

— синдром истощения яичников (СИЯ); 

— синдром поликистозных яичников (см. подглаву 
«Синдром поликистозных яичников» в главе 
«Бестлодие»); 

— аутоиммунные поражения яичников; 

— ятрогенные нарушения функции яичников; 

„функциональные нарушения гипоталамо-гипофи- 
зарной системы: 

— синдром гиперпролактинемии (см. главу «Гитер- 
пролактинемия» }; 

— аменорея на фоне уменьшения МТ; 

— стрессовая аменорея; 

— аменорея спортсменок; 

— синдром гиперторможения гонадотропной функ- 
ции гипофиза (ятрогенная форма); : 

„ органические поражения гипоталамо-гипофизарной 
области: 

— опухоли гипофиза; 

— синдром «пустого» турецкого седла; 

— послеродовой гипопитуитаризм. 
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Помимо «гинекологических» причин, ВА 


может развиться и при ряде экстрагени- 

тальных заболеваний: 

„ опухолях мозга; 

„ психических заболеваниях; 

„ хронических истощающих инфекциях; 

„ заболеваниях или опухолях надпо- 
чечников, щитовидной и поджелудоч- 
ной желез. 


В зависимости от Уровня г 

ных гормонов в сыворотке = а Дотро 
ляют: Рози вЫ 
= гипогонадотропные аменореи: е. 
„ нормогонадотропные амено г: 
" гипергонадотропные амен в 
При всех формах ВА нар 
вития вторичных половы 
нет. 


‚ 
ореи. 
Утения ра 
Хх признак 
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Маточная форма вторичной аменореи 


Указатель описаний ЛС 


Гестагены 
Дидрогестерон 

бофастон .............. 953 
Прогестерон 

Уброжестан....... зи ыыы: 1035 
Эстрогены 
Эстрадиол 

КЛИМаРа еее 970 
Эстрадиола валерат 


Классификация 


Состояния, сопровождающиеся маточной формой 
ВА: 

" синдром Ашермана (внутриматочные синехии); 

" туберкулезный эндометрит; 

= синехии в цервикальном канале. 


Этиология и патогенез 


Причины развития маточной формы ВА: 

" внутриматочные вмешательства (аборты, роды, опе- 
рации); 

= криминальные аборты; 

= эндометрит неспецифической и туберкулезной эти- 
ологии. 

Маточная форма ВА относится к нормогонадотроп- 

ным аменореям, при которых циклическая гормо- 

нальная функция яичников не нарушена. 

Эта форма аменореи наиболее часто развивается 
вследствие полной или частичной облитерации поло- 
сти матки спайками (синехиями). 

Грубые фиброзно-склеротические процессы в эндо- 
метрии могут быть следствием туберкулезного эндо- 
метрита. 


Клинические признаки и симптомы 


Помимо отсутствия менструаций, пациентки могут 
предъявлять следующие жалобы циклического ха- 
рактера: 

„ боли внизу живота и в пояснице; 

„ нагрубание молочных желез. 


Диагноз и рекомендуемые клинические 
исследования 


Необходимые методы обследования: 
сбор анамнеза (обращают на себя внимание сведения 
о неоднократных внутриматочных вмешательст- 


вах); 
определение уровня бета-субъединицы хориониче- 


ского гонадотропина (В-ХГ) в сыворотке крови (для 


исключения беременности); 
„ трансвагинальное УЗИ; 
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„ гистерография; 

„ гистероскопия. к 

При еее на эндометрит: м 
посев содержимого матки, получен 

при аспирации или выскабливании, на 
специфические среды; 

„ исключение туберкулеза других органов. 


Дифференциальный диагноз 


Дифференциальную диагностику прово- 
дят с другими формами ВА ианомалиями 
развития половых органов. 


Клинические рекомендации 


Оценка эффективности леч 
ИЯ 


Критерии эффективности лечения. 
* восстановление менструальни 
„ возможность беременности Цикл, 


Осложнения и побочные Эффект 
лечения ТЫ 
Побочные эффекты, гормональных 


ЛС подробно описаны в | разделе 
этой книги. 


Ошибки и необоснованные 
назначения 


Лечение во всех случаях хирургическое. 
Рекомендуется гистерорезектоскопия в 
предполагаемые дни менструаций с иссе- 
чением синехий. 

После оперативного вмешательства на 
протяжении 2—3 месяцев проводят цик- 
лическую терапию эстроген-гестагенны- 
ми ЛС: 

Эстрадиол внутрь 2 мг 1 р/сут 
(в первые после операции сутки 
2—4 мг/сут), 21—28 сут или 
Эстрадиола валерат внутрь 2 мг 
1 р/сут (в первые после операции 
сутки 2—4 мг/сут), 21—28 сут 


Прогестерон внутрь 100 мг2 
с 14-х по 28-е сут. ты 


Введение внутриматочных средств, кото- 
рые сами могут способствовать образова- 
нию синехий, при маточной форме ВА не- 
целесообразно. 


Прогноз 


Зависит от степени поражения базально- 
го слоя эндометрия. 

При восстановлении менструального 
цикла и наступлении беременности воз- 
можны следующие осложнения: 

" самопроизвольные выкидыши; 

" преждевременные роды; 

" предлежание плаценты; 

. фетоплацентарная недостаточность; 

" кровотечение в послеродовом пе- 
риоде. 

При полном поражении базального слоя 

эндометрия восстановление менструаций 

не происходит. 

В подобных случаях беременность в03- 
можна с использованием суррогатной ма- 
тери и яйцеклетки пациентки. 


Е 
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Синдром резистентных яичников 


Указатель описаний ЛС 


Гестагены 
Дидрогестерон 
Дюфастон .............. 953 
Эстрогены 
Эстрадиол 
Климараззеиыолитканыей 970 
Эстрадиола валерат 
Комбинированные 
эстроген-гестагенные ЛС 
Эстрадиол/левоноргестрел 


Климонорм ............. 973 
Эстрадиол/ 
медроксипрогестерон 
Эстрадиол/ципротерон 

Климен’ +... ооо 971 


Синдром резистентных яичников (СРЯ) — комплекс 
патологических симптомов, возникающий у женщин 
моложе 36—37 лети характеризующийся вторичной 
аменорей, бесплодием, нормальным развитием вто- 
ричных половых признаков, наличием макро- и мик- 
роскопически неизмененных яичников и высоким 
уровнем гонадотропинов в крови. 


Эпидемиология 


СРЯ является причиной ВА в 2—10% случаев. 


Этиология и патогенез 


Этиология и патогенез СРЯ до настоящего времени 

точно неизвестны. 
Эта форма ВА относится к гипергонадотропным 

аменореям. 
Существуют следующие теории развития этого со- 

стояния: 

= аутоиммунная теория (эта форма аменореи может 
наблюдаться при таких аутоиммунных заболевани- 
ях, как болезнь Хашимото, миастения, гипопарати- 
реоидизм, аутоиммунная гемолитическая анемия, 
тромбоцитопеническая пурпура и др. При гистоло- 
гическом исследовании яичников пациенток с ауто- 
иммунными заболеваниями может обнаруживаться 
лимфоцитарная инфильтрация в развивающихся 
фолликулах); 

= аномалии молекул фолликулостимулирующего гор- 
мона (ФСГ) или мутации гена рецептора к ФСГ; 

" существование ингибитора связывания ФСГ с ре- 
цепторами на клетках гранулезы; 

„ влияние ятрогенных факторов: радиорентгеногра- 
фии, цитотоксических ЛС, иммунодепрессантов. 


Клинические признаки и симптомы 


Первая менструация, как правило, наступает своевре- 


менно. 
Аменорея появляется через 5—10 лет после менар- 

хе, однако у 84% пациенток отмечаются эпизодиче- 
, 

ские менструации, редкие «приливы» жара. 


РАЗДЕЛ И, КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 


ндуемые 
агноз и рекоме 
иетические исследования 


Основные диагностические критерии 


СРЯ: а 
ичная аменорея; 

И ВрческиЕ приливы и менструаль- 

ноподобные выделения; 

высокие уровни ФСГ и ЛГ в сыворотке 

крови, нередко ЛГ > ФСГ; 

низкий уровень эстрогенов сыворотки 

крови; . 

первая прогестероновая проба! чаще 

положительная, вторая и третья про- 

бы — отрицательные; 

проба с эстрогенами-гестагенами в цик- 

лическом режиме? положительная; 

при УЗИ, лапароскопии яичники и 

матка средних размеров или несколь- 

ко уменьшены, определяются фолли- 

кулы; 

в биоптатах яичников обнаружива- 

ются примордиальные и преантраль- 

ные фолликулы (лапароскопию с би- 

| опсией проводят при настоятельном 

| желании женщины знать свой про- 


гноз). 
| 
о 
т 
рогестероновая проба: 
Дидрогестерон внутрь 20 мг/сут, 
14 сут. 

п считается положительной, если после 
отмены ЛС возникает менструальноподобное 
кровотечение. Положительная проба позволяет 


ком режиме: 
Эстрадиола валерат, внутрь 2 мг 
2 р/сут (до достижения, толщины, 
Эндометрия по данным УЗИ 
8—10 мм). 
Затем добавить дидрогестерон: 
Дидрогестерон внутрь 20 мг /сут, 
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Дифференциальный Аиагно: 


Для исключения аденомы ТИПО 
ходима рентгенография черепа 
кого седла, компьютерная те Тур 
(КТ) или МРТ. 

Необходимо проводить 
альную диагностику СРЯ с 
45.1). 


Клинические рекомендации —^ 


Для нормализации менструального ик. 
ла, а также профилактики метаболиче. 
ских нарушений до возраста 45—50 лет 
проводят комбинированную ЗГТ двух- 
и трехфазными эстроген-гестагенными 
‘средствами: 
Г | Эстрадиола валерат внутрь 2 ме 
1 р/сут, 9 сут 


СИЯ 


' (после окончания курса) 

} Эстрадиола валерат, / левоноргестрел 
внутрь 2 мг/0,15 мг 1 Р/сут, 12 сут, 
затем перерыв 7 сут 


или 
ИВ» Эстрадиола валерат внутрь 2 мг, 
11 сут 
Е 
(после окончания курса) 
Эстрадиола валерат,/медроксипрогес- 
} терон внутрь 2 мг/ 10 мг 1 р/сут, 


10 сут, затем перерыв 7 сут 


Эстрадиола валерат внутрь 2 мг 
Тр/сут, 11 сут 


(после окончания курса) 

] Эстрадиола валерат/цитротерон 

( внутрь 2 мг/1 мг 1 р/сут, 10 сут, 
затем перерыв 7 сут. 


№ 


Оценка эффективности лечения 
—Ченка эффективности лечения _ 


Критерии эффективности лечения: 

“ Улучшение самочувствия женщины; 

“ Улучшение качества жизни; 

“ Улучшение данных денситометрии И 
нормализации липидного спектра кро- 
ви (если отмечались нарушения). 
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Таблица 45.1. Дифференциальная диагностика яичников 


аменореи 


ых форм вторичной 


ООО ВЕ 


сия 


Вегето-сосудистые нарушения От 


‘сутствуют или редкие Выражены 
Уровни ЛГ и ФСГ в сыворотке крови 


Повышены, ЛГ > ФСГ 


Повышены, ФСГ > ЛГ 


Прогестероновая проба 


Положительная 


Отрицательная 


или отрицательная 


Проба с гонадотропинами 


Размеры яичников (при УЗИ) 


Отрицательная 


Нормальные 


Отрицательная 


Резко уменьшены 


или уменьшены 


Фолликулярный аппарат 


Определяется 


Осложнения и побочные эффекты 
лечения 


Возможно нагрубание молочных желез, 
особенно в первые месяцы лечения. 


Ошибки и необоснованные 
назначения 


Длительная монотерапия эстрогенами 
женщинам с сохраненной маткой не пока- 


Не определяется 


зана, т.к. может привести к развитию ги- 
перплазии и даже рака эндометрия. 


Прогноз 


Беременность возможна лишь при экс- 
тракорпоральном оплодотворении с ис- 
пользованием донорской яйцеклетки. 

Имеются единичные сообщения о бере- 
менности, возникшей при лечении эстро- 
генами или КПК. 


[ИИ 
РАЗДЕЛ И. КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦ! 


ром истощения ЯИЧНИКОВ 


Синд 


Синдром истощения яичников — ком 


я а 

Указатель описаний ^С_ гических симптомов, обусловленных в патол. 

Эстрогены недостаточностью в результате прежодеврене 

Эстрадиол истощения фолликулярного аппарата ини то 
Климара ..............* 970 женщин моложе 36—37 лет, у которых вп ке 

Эстрадиола валерат были нормальные менструальная и РепРодуктивнь, 

Комбинированные функции. 


эстроген-гестагенные ЛС 
Эстрадиол/левоноргестрел 

Климонорм ............: 973 Эпидемиология що 
Эстрадиол/ 


медроксипрогестерон 


Эстрадиол/ципротерон 
ПМ ка ь В 971 


Частота СИЯ в популяции составляет менее 1%. 


Этиология и патогенез 


СИЯ относится к гипергонадотропным аменореям. 
Этиология и патогенез этого заболевания изучены 

недостаточно. 

Существует несколько теорий развития СИЯ: 

генетические аномалии, приводящие к гибели ово- 

цитов и фолликулов, число которых уже при рожде- 

нии уменьшено; 

аутоиммунные нарушения (СИЯ может сочетаться с 

такими аутоиммунными заболеваниями, как систем- 

ная красная волчанка, тиреоидит Хашимото, апла- 

зия тимуса); 

вирусные инфекции, краснуха, гипо- и авитамино- 

Зы, воздействие радиации и химических агентов в 

антенатальном периоде и раннем детстве; 

= дефекты структуры гонадотропинов. 

В результате воздействия одного или нескольких из 

перечисленных факторов в фолликулярном аппарате 

яичников преждевременно развиваются дегенератив- 

ные изменения, приводящие к их «выключению» И 

как следствие, эстрогендефицитному состоянию. 


о ОО ООАИЕИВИВИИ 
Клинические признаки и симптомы 


Первым симптомом СИЯ является ВА в возрасте мо- 
ложе 36—37 лет. 


дальнейшем поя 
Для климактерическ 


№ 


ые 
вляются симптомы, характерн 


Глава 45. Вторичная аменорея 


иагноз и рекомендуемые 
линические исследования 


Основные диагностические критерии СИЯ: 
„ значительное повышение уровня гона- 
дотропинов в сыворотке крови (особен- 
но ФСГ); 
„ резкое снижение содержания эстроге- 
нов в сыворотке крови; 
„ уменьшение размеров яичников и отсут- 
ствие в них фолликулов (по данным УЗИ). 
Ценными для диагностики являются ла- 
пароскопия с биопсией яичников (выяв- 
ляются небольшого размера морщинис- 
тые яичники, фолликулы отсутствуют). 
Однако диагноз СИЯ можно с уверенно- 
стью поставить и без лапароскопии, на ос- 
новании характерных клинических симп- 
томов и указанных выше диагностиче- 
ских критериев. 


Дифференциальный диагноз 


Следует проводить с СРЯ (табл. 45.1). 


Клинические рекомендации 


Показано назначение ЗГТ до возраста ес- 

тественной менопаузы и затем по показа- 

ниям. Предпочтение следует отдавать 
двух- и трехфазным эстроген-гестаген- 
ным ЛС в циклическом режиме: 

Эстрадиола валералт внутрь 2 мг 
1 р/сут, 9 сут 

+ 

(после окончания курса) 

Эстрадиола валерат,/левоноргестирел 
внутрь 2 мг/0,15 мг 1 р/сут, 12 суть 
затем перерыв 7 сут 

или 

Эстрадиола валерат внутуфь 2 мг, 11 сут 

+ 

(после окончания курса) 

Эстрадиола валерат./ медрокситрогес- 
терон внутрь 2 мг/ 10 мг 1 р/сут, 
10 сут, затем перерыв 7 сут 

или 

Эстрадиола валерат внутфь 2 мг 
Тр/сут, 11 сут 


+ 
(после окончания курса) 

Эстрадиола валерат,/ цилиротерон, 
внутрь 2 мг/1 мг 1 р/сут, 10 сут, 
затем перерыв 7 сут. 

Пациентки с СИЯ подлежат обязатель- 
ному диспансерному наблюдению до воз- 
раста 45—50 лет. 


Оценка эффективности лечения 


Критерии эффективности лечения: 

„ улучшение самочувствия женщины; 

= улучшение качества жизни; 

„= улучшение данных денситометрии и 
нормализации липидного спектра кро- 
ви (если отмечались нарушения). 


Осложнения и побочные эффекты 
лечения 


Побочные эффектиы применения ЛС 
для ЗГТ приведены в [ разделе этой 
книги. 


Ошибки и необоснованные 
назначения 


Лечение, направленное на стимуляцию 
функции яичников, нецелесообразно, т.к. 
фолликулярный аппарат яичников истощен. 


Прогноз 


У больных с СИЯ процесс необратим. 

Прогноз в отношении восстановления 
менструальной и репродуктивной функ- 
ций неблагоприятный. Теоретически бе- 
ременность возможна при экстракорпо- 
ральном оплодотворении с использовани- 
ем яйцеклетки донора. 

Лечение позволяет предотвратить раз- 
витие остеопороза и преждевременное 
старение. 

Учитывая наследственную предраспо- 
ложенность к этому заболеванию, дочерям 
пациенток с СИЯ следует рекомендовать 
беременность и роды в молодом возрасте. 
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'ИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 


РАЗДЕЛ И. КЛИН! 


Ятрогенн 


ые и аутоиммунные формы 


яичниковой аменореи 


ЗНА В ам — 
Указатель описаний ЛС 


Эстрогены 
Эстрадиол 

Климара_-.-: геееоя кем 970 
Эстрадиола валерат 
Комбинированные 
эстроген-гестагенные ЛС 
Эстрадиол/левоноргестрел 


Климонорм ............. 973 
Эстрадиол/ 
медроксипрогестерон 
Эстрадиол/ципротерон 

Е ие 971 
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Эпидемиология 
Ятрогенные и аутоиммунные формы яички — 


ой аме. 
нореи — очень редкая патология. 
В специальной литературе описано около 30 
изолированных аутоиммунных оофоритов. 


Этиология и патогенез я 


Все подобные ВА — гипергонадотропные. 

К числу аутоиммунных заболеваний, которые могут 
быть причиной ВА, относятся: 
= гипофункция надпочечников; 
" гипопаратиреоидизм; 
= гипофизит; 
" идиопатическая тромбоцитопеническая пурпура; 
ревматоидный артрит; 
миастения; 
системная красная волчанка; 
тиреоидиты; 
витилиго; 
" алопеция; 
" врожденная аплазия тимуса и др. 
При аутоиммунных полиэндокринопатиях ВА может 
наблюдаться в 25—60% случаев. Однако роль аутоим- 
мунных процессов в развитии яичниковой формы ВА 
требует Уточнения, особенно в случаях изолированно- 
го поражения яичников. 
и которые могут привести к разви- 
а р яичниковой аменореи: 
ое ‚ антидепрессантов; : 
а прием гормональных контрацептивов; 
нение лучевой и химиотерапии. 


СЛУчаев 


Клинические признаки и симптомы 


Специ: 
цифические клинические проявления отсутствуют. 


Диагноз и рекомен 


Исследования дуемые клинические 
Диагноз мо 
аменореей Жно предположить при наличии у больных с 


п $ 
еречисленных аутоиммунных заболеваний. 
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Дифференциальный диагноз 


Следует проводить с другими видами ВА. 


———— 


Клинические рекомендации 


В настоящее время признанной эффек- 

тивной тактикой ведения пациенток с ау- 

тоиммунной и ятрогенной формами яич- 
никовой аменореи является экстракорпо- 
ральное оплодотворение и ЗГТ: 

Эстрадиола валерать внутуръ 2 мг 
1 р/сут, 9 сут 

+ 

(после окончания курса) 

Эстрадиола валерат,/левоноргестирел 
внутрь 2 мг/0,15 мг 1р/сут, 12 сут, 
затем перерыв 7 сут 

или 

Эстрадиола валерат внутуъ 2 мг, 
11 сут 


Е 
(после окончания курса) 


Эстрадиола валерат,/ медроксипрогес- 
терон внутрь 2 мг/10 мг 1 р/сут, 

| 10 сут, затем перерыв 7 сут 

или 

Эстрадиола валерат, внутрь 2 мг 
1Тр/суть 11 сут 


(после окончания курса) 

Эстрадиола валерат./ ‘уитротерон, 
внутрь 2 мг/1 мг 1 р/сут, 10 сут, 
затем перерыв 7 сут. 

Положительные эффекты применения 

ГКС при аутоиммунном поражении яич- 

ников не доказаны. 


Прогноз 


Прогноз при этих формах аменореи серь- 
езен. 

Применение агонистов ГнРГ во время 
химиотерапии позволяет снизить риск 
развития в последующем яичниковой не- 
достаточности. 
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И 
РАЗДЕЛ И. КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИ! 


Аменорея на фоне потери массы тела 


Е 
Указатель описаний ЛС 
Указатель оне 


Эстрогены 
Эстрадиола валерат 
Комбинированные 
эстроген-гестагенные ЛС 
Эстрадиол/левоноргестрел 

Климонорм ............: 973 
Эстрадиол/ 
медроксипрогестерон 
Эстрадиол/ципротерон 

Климен 
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Этиология и патогенез 
Аменорея на фоне потери МТ наступает прит 


А ак Назы. 
ваемой косметической диете. 
Эта форма аменореи относится к гипого 
ным функциональным тиноталамо-гипофизарным ВА. 
Известно, что жировая ткань — место синтеза и 
метаболизма половых гормонов. Быстрая потеря 10 
15% жировой ткани может приводить к аменорее. 
Возможно, в развитии аменореи при потере МТ иг. 
рает роль повышение концентрации в сыворотке кро- 
ви лептина — белкового вещества, образующегося В 
адипоцитах и регулирующего пищевое поведение. 
Помимо диеты пациентки нередко используют диу- 
ретические и/или аноректические средства, очисти- 
тельные клизмы, искусственно вызванную рвоту и 
большие физические нагрузки, которые также могут 
оказывать отрицательный потенциирующий эффект. 


Надотроп. 


Клинические признаки и симптомы 


Пациентки обычно скрывают факт соблюдения косме- 
тической диеты и голодания. 

Как правило, это женщины с сильным волевым ха- 
рактером, отличной учебой и стремлением к лидерству. 

На фоне продолжающейся потери МТ могут отме- 
чаться гипотония, брадикардия, гипотермия, гипогли- 
кемия. 

В случае вмешательства родственников нередко 
возникают конфликты в семье, агрессивность, бессон- 
ница, депрессия. В последующем может развиться от- 
вращение к пище, прием которой провоцирует рвоту. 

ри продолжающейся потере МТ и отрицательной 
динамике психического состояния может развиться 
нервная анорексия — упорный, обусловленный пси- 
хическим заболеванием отказ от приема пищи, сопро- 


вождающийся исх. =. 
Уданием и тими симптомам 
лодания. дру: 


Диагноз и рекомен 


е нические 
исследования дуемые кли 


Диагност 

ри МТ: 

“ данные анамн 
с потерей мт) 


ические критерии аменореи на фоне поте- 


еи 
@за (совпадение появления аменор! 


› 
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„ данные физикального обследования 
(резкая худоба, сухая кожа, дряблые 
молочные железы); 

„ снижение уровней ЛГ, ФСГ и эстрадио- 
ла в сыворотке крови; 

„ уменьшение размеров матки по данным 
УЗИ. 

Размеры яичников по данным УЗИ не из- 

менены, фолликулярный аппарат сохра- 

нен. 

Проба с прогестагенами может быть по- 
ложительная или отрицательная в зави- 
симости от длительности аменореи и сте- 
пени гипоэстрогении. 

Проба с эстрогенами-гестагенами — 
положительная. 


Дифференциальный диагноз 


При нервной анорексии необходимо про- 
водить дифференциальную диагностику 
с шизофренией. 


Клинические рекомендации 


Рекомендуются полноценное питание 
(2000—2500 ккал/сут), витаминотерапия 
(особенно витаминами групп В, С, Е). 

В отсутствие эффекта на фоне восста- 
новления МТ и витаминотерапии пока- 
зана комбинированная циклическая ЗГТ 
в течение 2—3 месяцев: 

Эстрадиола валерат внутуъ 2 мг 
Тр/сут, 9 сут 
+ 

(после окончания курса) 

Эстрадиола валерат,/левоноргестрел 
внутрь 2 мг/0,15 мг 1 р/суть 12 сут, 
затем перерыв 7 сут 


или 


Эстрадиола вале 


рат внутрь 2 мг, 
11 сут 


+ 
(после окончания курса) 
Эстрадиола валерат / медрокситроге- 


стерон внутрь 2 мг/ 10 мг 
1 р/сут, 10 сут, затем перерыв 
7 сут 
или 
| Эстрадиола валерат внутрь 2 мг 
1Тр/сут, 11 сут 
+ 
(после окончания курса) 
Эстрадиола валерат /ципротерон 

внутрь 2 мг/1 мг 1 р/сут, 

10 сут, затем перерыв 

7 сут. 

Для оценки возможного самостоятель- 
ного восстановления цикла терапия отме- 
няется через 2—3 месяца. 


Оценка эффективности лечения 


Критерий эффективности лечения — 
восстановление менструального цикла. 


Осложнения и побочные эффекты 
лечения 


Побочные эффекты: ЗГТ описаны в 
Т разделе этой книги. 


Прогноз 


Прогноз для восстановления регулярных 
менструальных циклов и генеративной 
функции благоприятный. 
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И 
РАЗДЕЛ П. КЛИНИЧЕСКИЕ РЕК‹ ОМЕНДАЦИ! 


Стрессовая аменорея 


Указатель описаний ЛС Этиология и патогенез 

Гестагены Си отениая) аменорея Относится к типо 

Дидрогестерон гонадотропным аменореям. - 
ОСТ НИ, Полина 953 Патогенез развития этого состояния представлен ,- 

а 

Прогестерон рисунке 45.1. 
Утрожестан ............ 1035 

Гонадотропины 

Гонадотропин хорионический Клинические признаки и симптомы 

Менотропины 

Эстрогены Единственным проявлением заболевания является 

Эстрадиола валерат аменорея. 

Комбинированные 

эстроген-гестагенные ЛС 

Эстрадиол/левоноргестрел Диагноз и рекомендуемые клинические 
Климонорм ............. 973 исследования 


Эстрадиол/ Е" 
медроксипрогестерон Диагноз не представляет затруднений из-за чет- 
Эстрадиол/ципротерон кой связи наступления аменореи со стрессовой си- 
Климен туацией. 
Диагностические к 
" низкие уровни гона 
ротке крови; 


ритерии стрессовой аменореи: 
дотропинов и эстрогенов в сыво- 


В сыворотке крови; 
= проба с эстроген- 


Ачфференциальный лиана — 


Дифференциальную диагностику следует проводить 
< другими Формами ВА. 


6 месяцев льном отсутствии менструаций (более 
 икличесь Рена применение комбинированной 
которой в е НИЗКодозированной ЗГТ, длительность 
еКНем составляет 2—3 месяца: 
валерат, 8НУтрь 2 мг 1 р/сут, 9 сут 


(после окончания курса) 
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— Стресс 


У 
 кортикотропин-рилизинг гормон! Г 1 ти 
ы 


я у 
Т АКТГ  ПРЛ 


г 


| ГнРГ 


3 


фФсг, лг 


те 


Гипофункция яичников 


, 


Аменорея 


Рис. 45.1. Патогенез стрессовой аменореи 


Эстрадиола валерат./ левоноргестрел с 
(после окончания курса) 


внутрь 2 мг/0,15 мг 1 р/сут, 12 сут, 
затем перерыв 7 сут Эстрадиола валерат/цитротерон 
внутрь 2 мг/1 мг 1 р/сут, 10 сут, 
Эстрадиола валерат внутфъ 2 мг, 11 сут затем перерыв 7 сут. 

Для восстановления фертильности по- 
после окончания курса) казана терапия, стимулирующая гипота- 
Эстрадиола валерат,/ медроксипро- ламо-гипофизарную систему — агонисты 

гестерон внутуфъ 2 мг/ 10 мг ГнРГ в импульсном режиме или гонадо- 
1 р/сут, 10 сут, затем перерыв тропины: 
й. ыы х Менотропины в/м 150—300 МЕ 
1 р/сут, в одно и то же время 
Эстрадиола валерат внутрь 2 ме суток, с 3—5-го дня 3 
1 р/сут, 11 сут менструальноподобной 
ь реакции. 


РАЗДЕЛ И. КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 


Начальная доза зависит от выраженно- 
сти гонадотропной недостаточности. 
Адекватность дозы оценивается по Ди- 
намике роста фолликулов (в норме 
2 мм/сут). При медленном росте фоллику- 
лов дозу повышают на 75 МЕ, при слиш- 
ком быстром росте — снижают на 75 МЕ. 
Введение ЛС продолжают до образова- 
ния зрелых фолликулов диаметром 18— 
20 мм, затем: 
Гонадотротин хорионический в/м 
10 000 ЕД, однократно. 
После констатации овуляции проводят 
поддержку лютеиновой фазы цикла: 
Дидрогестерон внутуь 10 мг 
1-3 р/сут, 10—12 сут или 
Прогестерон внутть 100 мг 2—3 р/сут, 
или во влагалище 100 мг 2—3 р/сут, 
или в/м 1 мл 2,5% р-ра 1 р/сут, 
10—12 сут. 


Оценка эффективности леч 
ения 


Критерий эффективности л 
восстановление менструального е 


Осложнения и побочные 


лечения Эффекты 


Побочные эффекты, ЗГТ п, 


00, 
описаны в [ разделе этой о 


Книги, 


Прогноз 
п 


Прогноз, как правило, благоприятный и во 
многом зависит от длительности воздей- 
ствия стрессового фактора, психологичь. 
ских особенностей личности пациента и 
исходного состояния здоровья. 


Аменорея спортсменок 


Указатель описаний ЛС 
АН 


Эстрогены 
Эстрадиола валерат 
Комбинированные 
эстроген-гестагенные ЛС 
Эстрадиол/левоноргестрел 

Климонорм ............. 973 
Эстрадиол/ 
медроксипрогестерон 
Эстрадиол/ципротерон 

КЛИМЕНТ око а 971 


20—1702 
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Этиология и патогенез 


ртсменок и бале 
гонадотропным. 


При этой фо 
двух факторов 


рин относится к гипо- 


рме аменореи наблюдается сочетание 
* психогенного и дефицита МТ. 


Клинические признаки и симптомы 


< 
Клинические проявления подробно описаны в под- 
главе «Аменорея на фоне потери массы тела». 


Диагноз и рекомендуемые клинические 
исследования 


Диагноз не представляет затруднений с учетом заня- 
тий и стиля жизни пациенток: физические, психиче- 
ские нагрузки и дефицит питания. 
При лабораторных и инструментальных исследова- 
ниях отмечается: 
= снижение в сыворотке крови уровней гонадотропи- 
нов, эстрогенов, трийодтиронина и тироксина; 
= повышение в сыворотке крови концентрации АКТГ, 
кортизола и гормона роста; 
" пробы с эстроген-гестагенами и ГнРГ положи- 
тельные; о 
„ органические изменения гипоталамо-гипофизарной 
зоны при МРТ отсутствуют. 


Дифференциальный диагноз 


Прежде всего необходимо исключать органическое 
поражение гипоталамо-гипофизарной зоны как при- 


чину развития ВА. 


Клинические рекомендации 


Основное место в лечении этого вида ый тм 
надлежит изменению стиля жизни (восста: 
МТ. снижение физических нагрузок). И 
Показан прием «малых» транквилиза т ь 
дозированная ЗГТ после рае ды ри 
| Эстирадиола валерат внутрь 2 мг 1 р/сут, 


+ 
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+ 
(после окончания курса) 

Эстрадиола валерат,/ левоноргестрел 
внутрь 2 мг/0,15 мг 1 р/сут, 12 сут, 
затем перерыв 7 сут 

или 

Эстрадиола валерат внутфъ 2 мг, 
11 сут 

+ 

(после окончания курса) 

Эстрадиола валерат,/ медрокситрогес- 
терон внутрь 2 мг/ 10 мг 1 р/сут, 
10 сут, затем перерыв 7 сут 


Эстрадиола валерат внутрь 2 мг 
Тр/сут, 11 сут 

+4 

(после окончания курса) 

Эстрадиола валерат/ципротерон 
внутрь 2 мг/1 мг 1 р/сут, 10 сут, 
затем перерыв 7 сут. 
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Для восстановления т 
казано использование сти ИЛЬ т 
овуляцию средств. му у 

Их 


Оценка эффективности лечь 
НИЯ 


Критерий эффективности 


Л 
восстановление менструальн о р 


Го, цикла, 


Осложнения и побочные Эффек 
ТЫ 


лечения 


Побочные эффекты, ЗГТ описан: 
Т разделе этой книги. У 


Прогноз 
О нНыаИЩИ 


Прогноз, как правило, благоприятный. 


Агонисты дофаминовых 
рецепторов 

Бромокриптин 

Каберголин 

Хинаголид 

Антиэстрогены 

Кломифен 

Гонадотропины 
Гонадотропин хорионический 
Менотропины 


Указатель описаний ЛС 
ЕЕ 
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Синдром гиперторможения 
гонадотропной Функции гипофиза 


Синдром гиперторм 
гипофиза (СГГФГ) 
чение более чем 3 м 
стов ГнРГ, даназола 
сле последней инъе 
гестерона. 


ожения гонадотропной функции 
— Отсутствие менструации в те- 
есяцев после отмены КПК, агони- 
или в течение 10—12 месяцев по- 
кции депо-формы медроксипро- 


Эпидемиология 


Факторы, предрасполагающие к развитию СГГФГ: 

= позднее менархе; 

= длительная дисфункция яичников (в анамнезе); 

= одновременный прием с гормональными средствами 
ЛС фенотиазинового ряда, резерпина, антидепрес- 
сантов и наркотиков. 


Этиология и патогенез 


У 90% женщин с СГГФГ выявляются уменьшенные 
размеры турецкого седла, а следовательно, и умень- 
шен в размерах гипофиз, который, по-видимому, бо- 
лее чувствителен к тормозящему воздействию раз- 
личных ЛС, что может проявляться гиперторможени- 
ем его функции. 


Клинические признаки и симптомы 


Основным симптомом СГГФГ является ВА после от- 
мены вышеуказанных ЛС, клинические признаки эст- 
рогендефицитных состояний («приливы», гипергидроз 


и пр.) отсутствуют. 


Диагноз и рекомендуемые клинические 
исследования 


ее значение в постановке диагноза СГГФГ 
‚ мнестическим данным о применении 
екрецию гонадотропинов. 


СГГФГ: 
ры ротке крови сни- 


Решаю 
принадлежит ана 
ЛС, тормозящих © 
ек 

иагностически 

. жених ФСГ, ЛГ, эстрадиола в сыво 


жены; 
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РА. / (6) ИИ 
ЗДЕЛ И. КЛИ! 'ИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦ! 


е крови 
овень пролактина в сыро р 
, я незначительно ее 2 а 
ы 
нами может а 
„ проба с гестаге г 
оные так и отрицательн > р 
„ проба с эстроген-гестагенами, ка 
ьная; 
вило, положител } Е 
„ по данным УЗИ половых органов мат с 
и яичники не изменены или уменьшен 


в размерах. 


Дифференциальный диагноз 


Для исключения аденомы гипофиза пока- 
зана рентгенография турецкого седла, 
при необходимости — КТ или МРТ. 


Клинические рекомендации 


При СГГФГ патогенетически обосновано 
назначение ЛС, индуцирующих овуля- 
ЦИЮ. 

Кломифен более эффективен при нор- 
мальном и незначительно сниженном 
УРовне эндогенных эстрогенов: 

Кломифен внутрь 50—150 мг 1 Р/сут 

с 5-го по 9-й день ‘менструального 

цикла, 1—3 мес. 

Лечение можно начинать ис гонадотро- 

пинов, особенно для восстановления фер- 

тильности: 

Менотропины, в/м 150—300 МЕ 
Тр/сут, в Одно и то же время суток, 

‘менструальноподобной 


0 мм, затем: 


Гонадотропин Хорионический в/ 
10 000 Е ратио. ь 


ы Е 
р Чен Море -галакторее показано на_ 
Тормоз 
ПР , ЯЩИХ секре 
ерапию ПРодолжают в ее 
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6 месяцев после стойко 
ня пролактина. 
ЛС выбора: 
Бромокриптин внутрь 0,6 25_ 
перед сном вместе с  Приен, 1,25 
с последующим, повышение» пищ, 
на 0,625—1,25 мг каждые 3-4 
00 дозы 2,5—5 мг сут (При Он 
мости дозу ежемесячно | ж то. 
на 0,625— 1,25 мг до 12,5 ме ео е 
Хинаголид “НУТТ 25 мкг 1 р/с = а 
3 сут; затем 50 мкг 1 Р/сут, 3 
затем 75 мкг 1 р/сут (при об 
‚мости дозу ежемесячно величии и, 
на 75 мкг /сут до 600 мкг И сут), 
Альтернативные ЛС: 
Каберголин внутфь 0,125 мг2 Р/нед 
(при необходимости, доза Через 1 лес 
увеличивается до 0,5 иг / Нед, долее 
ежемесячно на 0,5 мг/нед 
до2 мг/нед). 
Имеются сведения 0б успешном приме- 
нении при этой форме аменореи внутри- 
маточных контрацептивов. 


“. ижения 
ь. 


№ 


Оценка Эффективности лечения 


Критерии эффективности лечения: 
" восстановление менструального цикла: 
= восстановление фертильности. 


Осложнения и побочные эффекты 


лечения 
Е ос 


Побочные эффекты ЛС, применя- 
ющихся при лечении СГГФГ, подроб- 
но описаны в Г разделе этой книги. 


Прогноз 


Прогноз благоприятный. У большинства 
пациенток менструальные циклы восста- 
навливаются самостоятельно, без лече- 
ния, а около 30% пациенток нуждаются В 
комплексном лечении. 

При выраженном торможении ров 
тонадотропинов на грани чувствитель 
сти метода) реакция эндометрия на Е” 
тестерон и циклическую гормонотера 


Глава 45. Вторичная аменорея 


может отсутствовать, что, возможно, свя- 


Реальной профилактикой СГГ являет- 
зано с атрофическими изменениями эн- ся тщательный отбор женщин перед на- 
дометрия или нечувствительностью ок значением Эстроген-гестагенных ЛС с 
гормонотерапии. 


контрацептивной и лечебной целью. 
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РАЗДЕЛ 


Опухоли гипофиза 


И. КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 


Указатель описаний ЛС 


Эстрогены 
Эстрадиола валерат 
Комбинированные 
эстроген-гестагенные ЛС 
Эстрадиол/левоноргестрел 

Климонорм ............, 973 
Эстрадиол/ 
медроксипрогестерон 
Эстрадиол/ципротерон 

В В аи 971 
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ООО 


Этиология и патогенез 
Опухоли гипофиза, расположенные внутр 

ит 
седла («интраселярные») ив Области, ны ео 


турецкому седлу («параселярные»), Мо “Жащей 

к гипофизарной недостаточности и как сл ИВО, 

развитию ВА. Следствие 
< 


Клинические признаки и симптомы 


Непостоянными клиническими проявлениям 

и 
опухолей помимо ВА могут быть головные б а 
офтальмологические симптомы, а 


| 
Диагноз и рекомендуемые клинические 


исследования 


о 
Дифференциальный Аиагноз 
а в ОИ 


Сле 
а —_ р ь < другими опухолями головного 
, дромом «пустого» турецкого седла. 


Клинические рекомендации 


Лечени 
е 
Ррургом ны осуществляться совместно нейрохи- 
Вопрос Ндокринологом и гинекологом. 

о необходимос 

С ги чения 
а нейрохирург хирургического ле 

м у 
оследующем показана ЗГТ: 


1 Эст 
ых Радиола валерат, внутрь 2 мг 1 р/сут, 9 сут 


ак окончания курса ) 
Ст. дио. ла 
2 | 15 мерат/левоноргестрел внутрь 
^^ М2 Тр/сут, 12 сут, затем перерыв 7 сут 


(после окончания курса) 


Эстрадиола валералт, / медрокситрогес- 
‘терон внутрь 2 мг/10 мг 1 р/сут, 
10 сут, затем перерыв 7 сут 
или 
Эстрадиола валерат внутрь 2 мг 
| 1р/Исут, 11 сут 
+ 
(после окончания курса) 
| Эстрадиола валерат//ципротерон 
|  внупурь 2 мг/ 1 мг 1 р/сут, 10 сут, 
затем перерыв 7 сут. 
По показаниям: ГКС и гормоны ЩЖ. 


Оценка эффективности лечения 


Критерии эффективности лечения: 


Глава 45. Вторичная аменорея 


* уменьшение вы 


раженности клиниче- 
ских симптомов; 


"= восстановление менструального цикла. 


Осложнения и побочные эффекты 
лечения 


Побочные эффекты ЗГТ подробно 
описаны в [ разделе этой книги. 


Прогноз 


Прогноз сложный. 


Зависит от стабильности или прогрес- 
сирования процесса. 


ДИИ 


РАЗДЕЛ И. КЛИНИЧЕСКИЕ РЕК! ОМЕНДА: 


Синдром «пустого» турецкого седла 


Если гипофиз не заполняет турецкое седло, 1 


й ЛС 
Указатель описании шееся пространство проникает выступ бол о, 


эстрогены га‚я наполненный цереброспинальной о 
Эстрадиола валерат (ЦСК), и оно становится как бы продолжение ты 
Комбинированные арахноидального пространства. Такое Нарушение 

эстроген-гестагенные лс зывают «пустым» турецким седлом. а- 


Эстрадиол/левоноргестрел 


| Климонорм ............, 973 
и | Эстрадиол/ Эпидемиология 


| медроксипрогестерон 


Эстрадиол/ципротерон При аутопсиях «пустое» турецкое седло ВЫЯВЛЯЮТ в 5% 
т КЛИМЕН „о оаваыеьь 971 85% — % 
и | случаев, из них в 85% — у женщин. Частота талакторед. 


аменореи при «пустом» турецком седле равна 4—16%, 


Классификация 


Выделяют первичный и вторичный синдром «пусто- 
го» турецкого седла. 
| 


Этиология и патогенез 


Первичный синдром «пустого» турецкого седла обус- 
| ловлен врожденным дефектом диафрагмы седла, от- 
| крывающим доступ ЦСЖ в турецкое седло. Физиоло- 
гические перепады давления ЦСЖ деформируют ги- 
пофиз и постепенно приводят к расширению турецко- 
го седла. Внутричерепная гипертензия повышает риск 
расширения турецкого седла. Первичный синдром 
«ПУстого» турецкого седла наиболее часто выявляюту 
женщин среднего возраста, страдающих ожирением. 
торичный синдром «пустого» турецкого седла 
развивается вследствие сокращения размеров или 
разрушения увеличенного гипофиза. Причины в03- 
никновения вторичного «пустого» турецкого седла: 
= частые беременности; 
" патологические роды; 
з а Иты, арахноидальные кисты; 
Е ркт гипофиза; 
й ме гранулем, гуммы гипофиза; Г. 
Роз при кровоизлияниях в аденомы гипофи 
фик еРвичном синдроме «пустого» турецкбт св 
о т ан и правило, не наружева 
ется гипофи м вариантом синдр чина разви” 
тия ко арная недостаточность, при наруша= 
ЮЩеет РОЙ — сдавление ножки гипофиза, пофиЗ 
57 Ранспорт либеринов из гипоталамуса вти 
6 


Клинические признаки 
и симптомы 


Клиническая картина гетерогенна и зави_ 
сит от поражения тех или иных тропных 
функций аденогипофиза. 

Нарушение эндокринных функций на- 
блюдается почти у 2/3 пациенток: 

ВА — гипогонадотропный гипогона- 

дизм (70%); 

недостаточность соматотропного гормо- 

на (50%); 

несахарный диабет (11%); 

нарушение тиреотропной и адренокор- 

тикотропной функции (6%). 


Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования 


Поскольку возможно сочетание «пустого» 
седла и аденомы, необходима ежегодная 
МРТ головного мозга с контрастным ве- 
ществом. 


Дифференциальный диагноз 


Дифференциальную диагностику следует 
проводить с опухолями гипофиза. 


Клинические рекомендации 


Лечение назначается в зависимости от 
характера эндокринных нарушений. 

Пациентки нуждаются в наблюдении 
эндокринолога, нейрохирурга, гинеко- 
лога. 

При гипогонадотропном гипогонадиз- 
ме показана комбинированная цикличе- 
ская низкодозированная ЗГТ половыми 
гормонами до возраста менопаузы: 


Глава 45, Вторичная аменорея 


| Эстрадиола валерат, внутрь 2 мг 
1р/сут, 9 сут 
+ 
(после окончания курса) 
| Эстрадиола, валерат/левоноргестрел 
внутрь 2 мг./0,15 мг 1 р/сут, 12 сут, 
| затем перерыв 7 сут 


Эстрадиола, валерат внутрь 2 мг, 11 сут 
+ 


(после окончания курса) 
| Эстрадиола валерат/ медрокситроге- 


стерон внутрь 2 мг/10 мг 1 р/сут, 
10 сут, затем перерыв 7 сут 


Эстрадиола валерат внутиуръ 2 мг 
1 р/сут, 11 сут 


+ 
(после окончания курса) 

| Эстрадиола валерат,/ципротерон 
внутрь 2 мг/1 мг 1 р/сут, 10 сут, 
затем перерыв 7 сут. 


Оценка эффективности лечения 


Критерии эффективности лечения: 

= уменьшение выраженности клиниче- 
ских симптомов; 

= восстановление менструального цикла. 


Осложнения и побочные эффекты 
лечения 


Побочные эффекты ЗГТ подробно 
описаны в [ разделе этой книги. 


Прогноз 


Прогноз сложный, зависит от стабильно- 
сти или прогрессирования процесса. 


ео 


РАЗДЕЛ И, КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 


Послеродовой гипопитуитаризм 
(синдром Шихана) 


Указатель описаний ЛС 


Эстрогены 
Эстрадиол 

КИМА теми 970 
Эстрадиола валерат 
Комбинированные 
эстроген-гестагенные ЛС 
Эстрадиол/левоноргестрел 


Климонорм .......... .. .973 
Эстрадиол/ 
медроксипрогестерон 
Эстрадиол/ципротерон 

КАИМеН! 1. ями 971 


578 


Эпидемиология 


Истинная частота этой патологии Неизвестна, по. 
скольку она может протекать в стертой форме, по 
«маской» гипофункции ЩЖ или даже вегетативно. 
сосудистой дистонии по гипотоническому типу. Часто 
та клинически проявляющего заболевания составляет 
0,1%, но после массивных послеродовых или пост- 
абортных кровотечений достигает 40%. 

Совершенствование акушерской помощи и борьбы с 
кровопотерей в родах снизило частоту синдрома Ши- 
хана, который в наше время является большой редко- 
стью. 


Этиология и патогенез 


Синдром Шихана развивается вследствие некроти- 
ческих изменений в гипофизе, возникающих на фо- 
не спазма или внутрисосудистого свертывания кро- 
ви в сосудах передней доли гипофиза вследствие тя- 
желого гестоза, кровотечений или бактериального 
шока при родах или аборте. Развивающийся в ре- 
ЗУультате этого дефицит гонадотропных гормонов, 
ТТГ и АКТГ обусловливает характерную клиниче- 
скую картину. 


Клинические признаки и симптомы 


Хх. 
арактерным признаком синдрома Шихана считают 


оте 
Утствие нагрубания молочных желез после родов и 
агалактию. 


или олигоменорее. 


ее дефицита ТТГ развивается ВИеВИЗНЫЙ 
Дит к втори; & снижение выработки АКТГ приво 
дефиците Чной недостаточности надпочечников с 
тошнотой о ЮКОоКортикоидов, что проявляется 
тмечают ротой и ортостатической гипотонией. 
тся также гипогликемия и гипогликеми- 


ческий ти 
п г. > НЯ зке 
ГЛЮКОЗОй. ликемической кривой при нагру 


Глава 45, Вторичная аменорея 


Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования 


Основополагающим моментом в диагнос- 
тике синдрома Шихана является связь 
начала заболевания с кровотечением или 
септическим шоком при родах или аборте. 

При лабораторном исследовании выяв- 
ляют разные степени снижения в сыво- 
ротке крови уровня ФСГ, ЛГ, АКТР,/ТТГ. 
эстрадиола, кортизола, трийодтиронина и 
тироксина. 

При введении тропных гормонов соот- 
ветственно повышается уровень перифе- 
рических гормонов в крови. 


Дифференциальный диагноз 


Необходимо проводить дифференциаль- 
ную диагностику с аддисоновой болезнью, 
микседемой, нервной анорексией, опухо- 
лью гипофиза. 


Клинические рекомендации 


В зависимости от клинических проявле- 
ниях назначается заместительная тера- 
пия соответствующими гормонами. 
При аменорее или олигоменорее реко- 
мендуется ЗГТ половыми гормонами: 
Эстрадиола валерат внутфъ 2 мг 
Тр/сут, 9 сут 

+ 

(после окончания курса) 

Эстрадиола валерат/левоноргестфрел 
внутрь 2 мг/0,15 мг 1 р/сут, 12 сут, 
затем перерыв 7 сут 


Эстрадиола валерат внутрь 2 мг, 
П сут 


+ 


(после окончания курса) 

Эстрадиола валерат,/ медроксипроге- 
стерон внутрь 2 мг/10 мг 
1 р/сут, 10 сут, затем перерыв 
7 сут 


Эстрадиола валерат внутрь 2 мг 
1 р/сут, 11 сут 


+ 


(после окончания курса) 


Эстрадиола валерат/уитротерон 
внутръ 2 мг/1 мг 1 р/сут, 
| 10 сут, затем перерыв 
М7 сут. 
Показано наблюдение эндокринологом 
и акушером-гинекологом. 
Больных с тяжелой формой синдрома 
Шихана лечат только в условиях эндо- 
кринологического стационара. 


Оценка эффективности лечения 


Критерии эффективности лечения: 

" уменьшение выраженности клиниче- 
ских симптомов; 

= восстановление менструального цикла. 


Осложнения и побочные эффекты 
лечения 


Побочные эффекты ЗГТ подробно 
описаны в [ разделе этой книги. 


Прогноз 


Зависит от своевременности начала те- 
рапии. 
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Глава 46, Гиперплазия эндометрия 


Глава 46. Гиперплазия эндометрия 


Указатель описаний ЛС 
Д—ШШШ——ло 


Агонисты ГнРГ 


Бусерелин 
Гозерелин 
Лейпрорелин 
Люкрин депо”, „ие 983 
Трипторелин 
диФерелин!. „а 951 
Гестагены 
Гидроксипрогестерон** 
Дидрогестерон 
ДЮФЕСТОН ие. 953 
Левоноргестрел 
Мире 995 
Медроксипрогестерон 
Норэтистерон** 
Прогестерон 
утрожестан”. т." ЛС 1035 
КПК 
Этинилэстрадиол/гестоден 
линдинет ты 977 
ЗЛОГебТ". а 981 
Фемоден.............. 1039 
Этинилэстрадиол/дезогестрел 
РОВИНа Та 1002 
РОЛ ня 1016 
Этинилэстрадиол/диеногест 
ЖАН 955 
Этинилэстрадиол/ципротерон 
Диане-З5 и ао 950 


ЛС сантигонадотропным 
действием 

Гестринон 

Даназол 


Клинические рекомендации, 
Простая, гитерплазия, энд. 


ометрия .... 
Простая рецидивирующая, гиптертлазия, эндометрия ....... 584 


Простая гиперплазия, эндометрия в сочетании с миомой 
‚матки и/или аденомиозом 


'Аденоматозная и атипическая гиперплазия, эндометрия ....584 
Гиперплазия эндометрия (ГЭ) — нефизиологическая 
пролиферация эндометрия, сопровождающаяся струк- 
турной перестройкой железистого и в меньшей сте- 
пени стромального компонентов эндометрия. 


Эпидемиология 


Эпидемиологические данные о частоте ГЭ отсутству- 

ют; по данным обращаемости частота ГЭ варьирует в 

зависимости от формы и возраста пациенток от 10 до 

30%. Наиболее часто ГЭ выявляют у женщин в возрас- 

те 45—55 лет. 

Факторы, предрасполагающие к развитию ГЭ: 

" раннее менархе и поздняя менопауза; 

= эстрогенпродуцирующие опухоли яичников; 

" заболевания, приводящие к нарушениям функции 
яичников и сопровождающиеся ановуляцией (синд- 
ром поликистозных яичников (СПКЯ), ожирение, 
сахарный диабет 2-го типа); 

= терапия тамоксифеном; 

= заместительная терапия эстрогенами. 


Классификация 


Классификация ГЭ основана на структурных и цито- 
логических изменениях эндометрия. 
Выделяют следующие формы: 
„ гиперплазия без атипии: 
— простая; 
— сложная (аденоматозная); 
„ атипическая гиперплазия: 
— простая; 
— сложная (аденоматозная). 


Этиология и патогенез 


Эндометрий представляет собой гормоночувствитель- 
н, 


в 
ю ткань, находящуюся под влиянием эстрогено 
ну , 
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И 
РАЗДЕЛ И. КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИ! 


и- 

и прогестерона. Эстрогены а Ры 
тогенный эффект на эндометрий, и 
чивая его рост и пролиферацию, а 
терон — антипролиферативное Е не 

В развитии ГЭ играет роль как абсолю 
ная, так и относительная гиперэстрогения, 
проявляющаяся длительным воздействи- 
ем эстрогенов на фоне недостатка прогес- 
терона. В ряде случаев ГЭ возникает и в от- 
сутствие явных гормональных нарушений, 
возможно являясь результатом наруше- 
ния взаимодействий гормонов с рецептора- 
ми, избыточного локального влияния фак- 
торов роста, таких как инсулиноподобный, 
эпидермальный и трансформирующий. 

Есть основания полагать, что возникно- 
вение ГЭ может быть связано с ингибиро- 
ванием апоптоза. 

Гиперплазия может развиваться в ба- 
зальном и функциональном слоях эндо- 
метрия, быть диффузной и очаговой. 


Клинические признаки 


и симптомы 
а о 


Основным клиническим симптомом ГЭ 

являются маточные кровотечения: 

"= у60—70% пациенток отмечаются нару- 
шения менструального цикла в виде за- 
держек менструаций от 1 до 3 месяцев 
(олигоменорея), сменяющихся длитель- 


сти (менометроррагии) 


” 


лее 7 дней (меноррагии); 
" примерно в 20—2 


" трансвагинальное УЗИ в первую фазу 


Крайне редко ГЭ может наблю 
фоне регулярного менструз ЛЬн о а 
клинически не проявляясь ККовот Чика 
ми, и быть диагностированной ое 
органов малого таза. ри 

У 60—70% пациенток с ГЭ и 
ожирение различной степени га ыы 
ности, сопровождающееся метабол 
скими нарушениями в виде типеринсул 
немии и дислипидемии. и. 

У 70—75% пациенток с ГЭ И Ожирение 
определяются клинические признаки С 
рилизации. В отсутствие ожирения эт, 
признаки наблюдаются примерно в25 ра. 
за реже, тогда как почти в 2 раза чаще от. 
мечается: 

" вторичное бесплодие; 

" невынашивание беременности: 

" хронические воспалительные заболева- 
ния внутренних половых органов; 

" пролиферативные процессы в миомет- 
рии (аденомиоз или эндометриоз внут- 
ренних половых органов, миома матки) 
и молочных железах (мастопатия). 


Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования 


Необходимые методы исследования: 

" тщательный анализ данных анамнеза, 
выяснение особенностей клинического 
течения заболевания и характера нару- 
шений менструального цикла; 

" определение уровней ЛГ, ФСГ, эстра- 
диола, тестостерона, ГСПГ, прогестеро- 
на в сыворотке крови (особенно при по- 
дозрении на СПКЯ); 


(на 5—7-й день) менструального цикла 
позволяет оценить толщину и структуру 
Эндометрия, а также состояние миомет- 
рия и яичников (толщина эндометрия 
более 7 мм, неоднородная его структура 
С эхогенными включениями позволяют 
сделать предположение о наличии ГЭ). 
В случае длительного кровотечения 
ЗИ проводят независимо от дня мен- 
струального цикла; 
гистеросальпингография может при- 
меняться для уточнения характера 
ВНУтриматочной патологии (ГЭ, по- 


лип эндометрия или внутриматочные 
синехии), а также для исключения аде- 
номиоза; 
вакуум-аспирация эндометрия с по- 
следующим морфологическим исследо- 
ванием (допустима на амбулаторном 
этапе обследования при подозрении на 
патологию эндометрия); 
гистероскопия, раздельное диагности- 
ческое выскабливание с морфологиче- 
ским исследованием соскобов эндомет- 
рия является «золотым стандартом» 
диагностики, позволяет верифициро- 
вать наличие и характер ГЭ: 

— простая ГЭ: слизистая оболочка те- 
ла матки с многочисленными, нерав- 
номерно распределенными железа- 
ми различной формы и величины 
(включая кистозно-расширенные), 
цитогенным характером стромы, за- 
стойным полнокровием, преимуще- 
ственно в поверхностном слое эндо- 
метрия; 

— сложная (аденоматозная) ГЭ ха- 
рактеризуется структурной пере- 
стройкой железистого компонента. 
Железы многочисленные, «ветвя- 
щиеся»; структурно-функциональ- 
ные особенности эпителия (проли- 
феративного типа) маточных же- 
лез не отличаются от таковых при 
простой ГЭ; строма богата клеточ- 
ными элементами, отмечается рас- 
сеянная инфильтрация лейкоци- 
тами, на отдельных участках опре- 
деляется отек, кровеносные сосуды 
местами закрыты фибриновыми 
тромбами; 

— простая атипическая ГЭ: железис- 
тый эпителий 2-, 3-, 4-рядный, мес- 
тами с папиллоподобными выроста- 
ми; строма плотная за счет повы- 
шенного содержания коллагеновых 
волокон, с отеком, инфильтрацией 
лимфоцитами; кровеносные сосуды 
с явлениями стаза, атипические клет- 
ки железистого эпителия отсутст- 
вуют; 

— сложная атипическая ГЭ: железы, 
преимущественно причудливого ха- 
рактера, располагаются близко друг 
к другу; железистый эпителий имеет 
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признаки атипии, строма представ- 
лена узкими прослойками соедини- 
тельной ткани, кровеносные сосуды 
чаще тонкостенные, отдельные — 
с фибриновыми тромбами; 

" лапароскопия с биопсией или клино- 
видной резекцией яичников для выяс- 
нения их морфологического состояния 
(при рецидивирующей ГЭ); 
маммография (учитывая высокую час- 
тоту пролиферативных процессов в мо- 
лочных железах). 


Дифференциальный диагноз 


Маточные кровотечения, обусловленные 
ГЭ, следует дифференцировать от маточ- 
ных кровотечений, обусловленных дру- 
гой внутриматочной патологией: 

= полипами эндометрия; 

= хроническим эндометритом; 

. раком эндометрия; 

= подслизистой миомой матки; 

= аденомиозом. 


Клинические рекомендации 


Предлагаемые в настоящее время подхо- 
ды к терапии ГЭ включают: 
= фармакотерапию, направленную на нор- 
мализацию состояния эндометрия и ре- 
гуляцию ритма менструаций; 
= хирургическое лечение (аблация эндо- 
метрия и гистерэктомия). 
Метод лечения определяют после полу- 
чения результатов гистологического ис- 
следования соскобов эндометрия и эндо- 
цервикса. Метод лечения определяется: 
„ формой ГЭ; 
„ возрастом пациентки; 
„ клинико-патогенетическим вариан- 
том ГЭ: 
— наличием или отсутствием метабо- 
лических нарушений; 
— характером течения заболевания 
(числом рецидивов); 
— наличием пролиферативного процес- 
са в миометрии (миомы и аденомиоза); 
„ сопутствующей экстрагенитальной па- 
тологией. 


КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 


РАЗДЕЛ И. 


ию: 
Показания к оперативному км. в. 
сть консерва 
неэффективно : 
= + при предраковых состояниях эн 


дометрия; я 
рецидивирование предраковых процес 


сов эндометрия; г ь 
противопоказания к гормональной те: 


ии; 
ре или атипическая ГЭ в 
пери- и постменопаузе. 
Альтернативой гистерэктомии является 
аблация эндометрия, цель которой — 
разрушение функционального и базаль- 
ного слоев эндометрия. 

Основное место в лечении ГЭ принад- 
лежит гормональной терапии, оказыва- 
ющей как местное воздействие на эндо- 
метрий, направленное на подавление 
пролиферации клеток слизистой обо- 
лочки матки, так и центральное дейст- 
вие, состоящее в ингибировании секре- 
ции гонадотропинов в гипофизе, приво- 
дящее к торможению стероидогенеза в 
яичниках. 

При лечении ГЭ применяют ЛС следу- 
ющих групп: 
= гестагены; 

„ монофазные КПК; 
"= ЛСс антигонадотропным действием; 
= агонисты ГнРГ. 


Простая гиперплазия эндометрия 


Для лечения простой гиперплазии эндо- 
метрия применяют тестатены или КПК 
(У женщин репродуктивного возраста): 
Дидрогестерон внутрь 10 мг2 р/сут 
с 14-го дня менструального цикла 
14 сут, 6 мес или 

Норэтистерон, вНУтфь 5 мг 1 РИсут 
с 16-го дня менструального цикла 
10 сут, 6 мес ‘или, 

п Рогестерон (в Микрогранулах 
300—400 мг 1 Р/сут с 14 
струального Чикла 14 сут, 6 

Этинилострадиол зестодр, о, 
30 М Кг/ 75 мкг 1 Р/сут с 5-го 
то 25-й день менструал: 
6 мес или 

Этинилэстрадиол /дез 
30 мкг/150 мкг 1р/ 


) внутрь 
-го дня мен- 


ъного цикла, 


огестрел внутрь 
сут с 5-го 
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по 25-й день менстр: 

6 мес или 
Этинилэстрадиол /диеноге тен 

30 мкг/2 мг 1 р/сут с и Утрь 

по 25-й денъ менструального м 

6 мес ‘или, , 
Этинилэстрадиол, / Читротерон, 

внутрь 35 мкг/2 мг 1 Р/сутс 5. 

по 25-й день менструального ты Г 

6 мес. а, 


Простая рецидивирующая зы 


гиперплазия эндометрия 


У ального ча 


Основу лечения составляет терапия гес- 
тагенами: 
Дидрогестерон внутрь 10 мг2р / сут 
с 5-го по 25-й день ‘менструального 
цикла, 6 мес или 
Норэтистерон внутрь 5 мг 1 р/сут 
с 5-го по 25-й день ‘менструального 
цикла, 6 мес или 
Прогестерон внутрь 300—400 мг 
1р/сут с 5-го по 25-й день ‚менстру- 
алъного цикла, 6 мес. 


Простая гиперплазия эндометрия 
в сочетании с миомой матки 
и/или аденомиозом 


У таких больных показано применение 

агонистов ГнРГ: 

Бусерелин, спрей, 150 мг в каждую нозд- 
рю 3 р/сут со 2-го дня менструалъ- 
ного цикла, 6 мес или 

Гозерелин п/к в переднюю брюшную 
стенку 3,6 мг 1 разв 28 сут, 6 мес 


или 
Лейпрорелин в/м 3,75 мг 1 разв 28 сут, 
6 мес или 
Трипторелин в/м 3,75 мг 1 разв 28 сут, 
6 мес. 


=== о изиннирриичиаиИНЕНИЙ 


Аленоматозная и атипическая 


гиперплазия эндометрия 
—^ ""Лазия эндометрия —___ 


Проводят гестагенотерапию, применяют 
с антигонадотропным действием или 
агонисты ГнРГ: 


== 


Бусерелин, спрей, 150 мгв каждую нозд- 
рю 3 р/сут со 2-го дня менструаль- 
ного цикла, 6 мес или, 
| Гестринон внутрь 2,5 мг 2 р/нед 
со 2—4-го дня менструального цикла 
непрерывно, 6 мес или, 
Гидроксипрогестерон в/м 250—500 мг 
2 р/нед, 6 мес или 
Гозерелин п/к в переднюю брюшную 
| стенку 3,6 мг 1 разв 28 сут, 6 мес или, 
| Даназол внутрь 400—600 мг 1 р/сут 
со 2—4-го дня менструального цикла, 
непрерывно, 6 мес или, 
| Левоноргестрел, внутриматючная 
система/, ввести в полость матки на 
4—6-й день менструального цикла, 
однократно или, 
Лейтрорелим в/м 3,75 мг 1 разв 28 сут, 
|  б.мес или 

Медроксипрогестерона ацеталт в/м 
150—500 мг 1 р/небд, 6 мес ‘или 
Трипторелин в/м 3,75 мг 1 разв 28 суть 
6 мес. 
При положительном результате лече- 
ния после окончания основного курса те- 
рапии последующая тактика должна 
быть направлена на нормализацию рит- 
ма менструаций и профилактику реци- 
дивов заболевания. С этой целью могут 
быть длительно (возможно в течение не- 
скольких лет) использованы КПК или ге- 
стагены во 2-ю фазу менструального 
цикла под контролем состояния эндо- и 
миометрия. 
Необходимы динамическое трансваги- 
нальное УЗИ и ежегодный вакуум-кюре- 
таж эндометрия. 
В отсутствие или при неполном морфо- 
логическом эффекте от терапии реко- 
мендовано продолжение курса лечения 
еще на 6 месяцев с последующей гисте- 
роскопией и диагностическим выскабли- 
ванием. 


: Внутриматочная система — Т-образный стер- 
жень с контейнером, содержащим 52 мг лево- 
норгестрела; корпус контейнера с гормоном 
покрыт полидиметилсилоксановой мембра- 
ной, которая регулирует выделение левонор- 
тестрела в полость матки, поддерживая его на 
Уровне 20 мкг/сут. (Примеч. ред.) 
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Оценка эффективности лечения 


Эффективность гормонотерапии оцени- 
вают по морфологическому состоянию эн- 
дометрия после проведенного курса фар- 
макотерапии (контрольная гистероско- 


пия с раздельным диагностическим вы- 
скабливанием). 


Осложнения и побочные эффекты 
лечения 


Гестринон, даназол, левоноргестрел и но- 
рэтистерон дают анаболический и незна- 
чительный андрогенный эффект; их следу- 
ет с осторожностью назначать пациенткам 
с признаками вирилизации, метаболичес- 
кими нарушениями, в частности при ожи- 
рении, а также женщинам старше 45 лет. 
Агонисты ГнРГ вызывают выраженное 

снижение уровня эстрогенов, в связи с 

чем могут возникать: 

„ вазомоторные симптомы; 

„ психоэмоциональные нарушения, схо- 
жие с проявлениями климактерическо- 
го синдрома; 

= снижение минеральной плотности кост- 
ной ткани при лечении более 6 месяцев. 

Для купирования указанных нарушений 

дополнительно можно назначать ЗГТ, не 

снижающую основной эффект ЛС. 


Ошибки и необоснованные 
назначения 


Ошибочной является тактика выскабли- 
вания гиперплазированного эндометрия 
без последующей гормонотерапии. 

Часто пациентки получают неадекват- 
ное лечение — назначение циклического 
режима гормонотерапии при аденоматоз- 
ной или атипической ГЭ. 


„не вощшыь _ Е 
Прогноз 

ГЭ является одной из основных причин 
эндокринного бесплодия У женщин. Ати- 
пическая гиперплазия относится к пред- 
раковым состояниям эндометрия. 
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РАЗДЕЛ И. КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 


Риск развития рака эндометрия: 

при простой ГЭ — 13% р 

при аденоматозной ГЭ = 3—1 ня 09 
при простой атипической гЭ —1 &- , 
при сложной атипической ГЭ — 22— 
57% (по некоторым данным до 80%). ь 
При лечении агонистами ГнРГ полный 
морфологический эффект в виде исчез- 
новения любой формы ГЭ отмечается в 
85—95% случаев, при лечении КПК (в ча- 
стности, при использовании этинилэстра- 
диола/ципротерона — примерно в 80%), 
при назначении депо-формы медрокси- 
прогестерона — в 75—79% случаев. 
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рецепторов 
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Гиперпролактинемия 


Пролакт 
ин гормон передней доли гипофиза, сти- 


процессы лактации и влия й 
ющий - 
продуктивную функцию женщины. не 


Гиперпролактинемия (ГП) 
пролактина в сыворотке кров 
Синдром гиперпролактине 
реи—аменореи) 
бесплодием, 
галактореей. 


— повышение уровня 
и. 

мии (синдром галакто- 
— сочетание гиперпролактинемии с 
нарушениями менструального цикла и 


Эпидемиология 


Распространенность ГП составляет 17 случаев на 
1000 населения. ГП выявляют у 15—30% женщин с 
вторичной аменореей/олигоменореей, приблизи- 
тельно в 30—70% случаев галактореи/бесплодия. 
В клиниках планирования семьи ГП выявляют в 5% 
случаев. 


Классификация 


В зависимости от причин, приведших к ГП, выделяют: 
„= физиологическую ГП; 

= патологическую ГП; 

„ ГП, вызванную приемом ЛС. 


Этиология и патогенез 


К физиологической ГП приводят: 


изические упражнения; | 
нь манипуляции (венопункция и др.); 


сон; 
гипогликемия; 
психологический стресс, 
беременность; 
кормление грудью 
раздражение соска м 
половой акт; ор 
ем белковой пищи. — : 
мк патологической ГИ таднетси рее 
„ заболевания, приводящие к нару! 


са: 
зинолано Оман м енингиома, краниофарингио- 
— опухо 


пр.}; ‚- 
ен (менингит, энцефалит и др.) 
— и 


(акт сосания); 
олочной железы; 


ЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 


РАЗДЕЛ И. КЛ 


е и инфильтратив- 


ы 
— гранулематозн тистиоци- 


ные процессы (саркоидоз, 
Е к ы ры = типофиза, 

‚+ ржи в гипоталамус, в 
када портальных сосудов ножки ги 
пофиза, нейрохирургические ВмеВАЫ 
тельства, лучевые воздействия); 
ажение гипофиза: 

н оаитанена (микро-, макроаде- 
нома); 

— смешанная соматотропно-пролак- 
тинсекретирующая аденома; 

— другие аденомы гипофиза (сомато- 
тропинома, кортикотропинома, ти- 
ротропинома, гонадотропинома, гор- 
мональнонеактивная аденома); 

— синдром «пустого» турецкого седла; 

— краниофарингиома; 

— интраселлярная герминома, киста 
гипофиза, менингиома, киста карма- 
на Ратке; 

„ другие заболевания: 

— первичный гипотиреоз; 

— недостаточность надпочечников; 

— синдром поликистозных яичников; 

— эктопическая продукция гормонов 
(апудомами, лимфоцитами, эндоме- 
трием); 

— опухоли, продуцирующие эстрогены; 

— врожденная дисфункция коркового 
вещества надпочечников; 


— хроническая почечная недостаточ- 
ность; 


— цирроз печени; 
— опоясывающий герпес. 
ЛС, приводящие к ГП: 
" амфетамины; 
" антагонисты кальция; 


= блокаторы гистами х (Н еце 
новы. -) рецеп- 
( 2-) п 


галлюциногены; 
метилдопа; 


резерпин; 
опиаты, кокаин; 
ТРицикциличес 


механиз 
гической ГП: т 
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„ повышенная секреция про лакт 
монпродуцирующими опуходауат. 
пофиза; и ти. 

„ нарушение дофаминергическ 
бирующего контроля секреци 
тина гипоталамусом; 

„ стимуляция секреции пРолактина Т 
ГнРГ, ацетилхолином, <серотонином = 
догенными опиоидами, тистамином, а 
ситоцином и др. 

Непрерывная стимуляция секреции т. 

лактина сначала приводит к гипе 

пролактотрофов, а затем к фо 
нию микро- 
гипофиза. 

Возможные механизмы развития на- 
рушений репродуктивной функции при 
синдроме ГП: 

" ингибирование пульсирующей секре- 
ции ГнРГ, что приводит к снижению ча- 
стоты импульсов ЛГ; 

" блокада рецепторов ЛГ в яичниках; 

= угнетение стимулирующего влияния эс- 
трогенов на секрецию гонадотропинов; 

" ингибирование синтеза прогестерона в 
клетках гранулезы. 


ого 


НГИ. 
И 


Пролак. 


Рилазии 


Юмирова- 
и макроаденом (пролактином) 


Клинические признаки 
и симптомы 


Наиболее частыми симптомами патологи- 
ческой ГП и причиной обращения паци- 
енток к гинекологам являются наруше- 
ния менструального цикла и репродук- 
тивной функции: 
" олиго- или аменорея наблюдается у 

80% больных; 
" бесплодие — У 70% больных; 
" галакторея — у 78% больных. 

ри сохраненном менструальном цикле, 
как правило, выявляют ановуляцию или 
недостаточность лютеиновой фазы. 

Выраженность галактореи при ГП мо- 
жет варьировать от обильного спонтанно- 
го выделения молока до появления еди- 
ничных капель при сильном надавлива- 
нии на молочные железы. В последнем 
случае пациентки сами, как правило, не 
отмечают галакторею. 

огут быть выявлены и другие измене- 

ния молочных желез: 


Е о о — А 


„ макромастия; 

„ масталгия; 

„ инволютивные изменения и доброкаче- 
ственные заболевания молочных желез. 

Другие симптомы ГП: 

„ снижение либидо; 

„ снижение минеральной плотности кост- 
ной ткани (до 25% случаев); 

„ ожирение различной степени выра- 
женности (преимущественно централь- 
ного тина, выявляется у 50—60% паци- 
енток с ГП; при этом избыточная масса 
тела определяется в 1,5—2 раза чаще у 
пациенток с пролактиномами по срав- 
нению с теми, у кого заболевание неопу- 
холевой природы); 

„ себорея волосистой части головы; 

" угри; 

«грязные» локти и шея вследствие ги- 

перкератоза и гиперпигментации; 

перламутровые стрии на бедрах, груди 

и животе; 

депрессивные состояния, повышенная 

тревожность, раздражительность, враж- 

дебность; 

повышенная утомляемость, слабость, 

снижение памяти, боли в области серд- 

ца, головные боли. 


Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования 


Основным методом диагностики ГП слу- 
жит определение уровня пролактина в 
сыворотке крови. 

Содержание пролактин в сыворотке 
крови здоровых женщин не превышает 
20 нг/мл. Для установления патологиче- 
ской ГП требуется проведение не менее 
2 определений уровня пролактина в сыво- 
ротке крови с интервалом 1 неделя. При 
незначительном превышении показате- 
лей (50 нг/мл и менее) рекомендуется 
проведение 3—5 исследований. р 

Дополнительные методы исследования: 
* определение уровня ТТГ в сыворотке 

крови (при содержании пролактина в 

сыворотке крови 25—80 нг/мл); 

" определение уровней ЛГ, ФСГ, эстроге- 
нов, дегидроэниандростерон-сульфата 

В сыворотке крови; 


Гл 
и. < ава 47, Гиперпролактинемия 


“ рентгенография черепа ( 
мание на признаки повы 
черепного давления — 
зация пазух основной к 
вдавления, усиление сосудистого ри- 
сунка и состояние турецкого седла). Ин- 
тактное турецкое седло может наблю- 
даться у пациенток с идиопатической 


ГП или микроаденомой до 2 
аметре; 


обращают вни- 
шения внутри- 
гиперпневмати- 
ости, пальцевые 


—3 мм в ди- 


компьютерная и магнитно-резонансная 
томография головного мозга в настоя- 
щее время является наиболее инфор- 
мативным методом, позволяющим оце- 
нить состояние гипоталамо-гипофизар- 
ной области; 

" консультация офтальмологом для уточ- 
нения остроты зрения и цветовых полей 
зрения (сужение — специфический 
признак аденомы гипофиза), оценка со- 
стояния глазного дня; 

= фармакодинамические пробы с исполь- 

зованием ЛС, изменяющих секрецию 

пролактина (показаны в отсутствие 
возможности выполнения МРТ): 

— проба с тиролиберином: тиролибе- 
рин в/в утром натощак 200— 
500 мкг. Уровень пролактина в сы- 
воротке крови определяют до инъ- 
екции и через 15, 20, 60 и 120 мин 
после инъекции. У здоровых лю- 
дей максимальное повышение 
уровня пролактина в сыворотке 
крови выявляется на 15—30-й ми- 
нуте ив 4—10 раз превышает ис- 
ходную его концентрацию. При ГИ 
неопухолевой природы уровень 
пролактина в сыворотке крови по- 
вышается не более чем в 4— 
10 раз. Суммарный прирост содер- 
жания пролактина по сравнению с 
исходным уровнем, как правило, 
выше, чем при ГП опухолевой 
природы. При ГП, обусловленной 
пролактиномой, уровень пролак- 
тина в сыворотке крови повыша- 
ется менее чем в 4 раза или не по- 
вышается; | 6 

— проба с метаклопрамидом: рен 
прамид в/в 10 мг (2 мл) с не» 
крови до инъекции и через 15, 30, 

и 120 мин после инъекции или 
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у ИИ 
РАЗДЕЛ И. КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦ! 


внутрь 20 мгс последующим рая 
крови каждые 30 мин в тече а 
В норме максимальная а 
пролактина на фоне пробы пр 
шает исходную в 10—15 раз. 


Дифференциальный диагноз 


Необходимо проводить дифференциаль- 

ную диагностику между следующими со- 

стояниями, являющимися наиболее час- 

тыми причинами ГП: 

"= пролактиномами (микро-, макроаде- 
номы); 

= синдромом «пустого турецкого седла»; 

= первичным гипотиреозом; 

" синдромом поликистозных яичников; 

" врожденной дисфункцией коркового 
вещества надпочечников; 

"= ятрогенной ГП на фоне приема ЛС. 


Клинические рекомендации 


Показания к лечению патологической ГП: 

= бесплодие; 

" выраженная гипофункция яичников; 

" пролактинсекретирующая аденома ги- 
пофиза с клиническими проявлениями. 

В настоящее время существуют 3 основ- 

ные метода терапии ГП: 

"= фармакотерапия; 

= хирургическое лечение; 

* лучевая терапия. 


ции уровня пролакт: 
жают в среднем 6 
снижения уровня 
Что этот срок дос 
ления менструал 
ной функции. 


ина). Терапию продол- 
Месяцев после стойкого 
пролактина. Считается, 
таточен для восстанов- 
ЬНоГО цикла и генератив- 


до настоящего времени остаете 
стандартом в лечении ГП, „ С 
снижающим уровень пролактина, Ум 
шающим размеры пролактином, в 
навливающим репродуктивную 
цию. Хинаголид является высоко 
тивным ЛС, характеризующимсях 
переносимостью и длительным 
ЛС выбора: 
А | Бромокриптин внутфь 0,625— 1,25 мг 
перед сном вместе с приемом Пищи, 
с последующим повылщением на 
0,625—1,25 мг каждые 3—4 дня до 
дозы 2,5—5 мг/сут ( при необходи. 
сти дозу ежемесячно увеличивают, 
на 0,625—1,25 мг до 12,5 мг/сут) или 
А Хинаголид внутрь 25 мкг 1 Р/сут, 
3 сут; затем 50 мкг 1 р/сут, 3 сут; 
затем 75 мкг 1 р/сут( при необходу- 
мости дозу ежемесячно увеличивают 
на 75 мкг /сут до 600 мкг/сут). 
Каберголин относится к наиболее эф- 
фективным ингибиторам секреции про- 
лактина; его назначают при неэффектив- 
ности терапии бромокриптином и хинаю- 
лидом или при опухолевой ГП. 
Альтернативные ЛС при ГИ неопухо- 
левой природы: 

А | Каберголин внутрь 0,125 мг 2 р/нед 
(при необходимости доза через 1 мес 
Увеличивается до 0,5 мг/нед, далее 
ежемесячно на 0,5 мг/нед 
д0 2 мг/нед). 

В случаях легкой и у части больных с0 
среднетяжелой патологией возможно 
применение растительных препаратов: 

С | Прутняка обыкновенного плодов 

экстракт 3,2—4,8 мг 
(по 40 капель или по 1 табл. 1 р/ день) 
утром в течение 3 мес 
(табл. не следует разжевывать). 
При ГП опухолевой природы: 
А | Каберголин внутфь 0,25 мг 2 р/нед 
(при необходимости доза ежемесячно 
увеличивается на 0,5 мг/нед 
д04 мг/нед). 


Унк- 
ЭФфек. 
“ОРошей 
Действиьу, 


Хирургическое лечение . 
оказания к хирургическому вне = 

“ МИкро- и макроаденомы, нечу ой 
тельные к терапии агонистами дофа 
новых рецепторов (бромкриптином 


лее 20 мг/сут, карберголином 
3,5 мг, хинаголидом более 0,6 мг); 

„ непереносимость агонистов дофамино- 
вых рецепторов; 

„ опухоли, прорастающие сфеноидаль- 
ный синус или сопровождающиеся лик- 
вореей; 

„ макроаденомы со значительным рас- 
пространением за пределы турецкого 
седла и признаками сдавления пере- 
креста зрительных нервов. 


более 


Лучевая терапия 

Показания к лучевой терапии: 

„ неэффективность и непереносимость 
фармакотерапии; 

„в качестве дополнительного воздейст- 
вия у пациенток в том случае, если по- 
сле операции у них осталась опухоле- 
вая ткань в большом объёме; 

„ противопоказания к оперативному ле- 
чению или отказ от него. 


Оценка эффективности лечения 


Критерии эффективности фармакотера- 

пии ГП: 

= нормализация уровня пролактина в сы- 
воротке крови; 

„ восстановление менструального цикла 
и овуляции; 

=" прекращение галактореи; 

" сокращение размеров аденомы гипо- 
физа. 


ры енд ЗОО ААА 
Осложнения и побочные эффекты 
ЗА = ао аи 
Побочные эффекты бромокриптина 
(обусловлены неселективностью его дей- 
ствия): 

" сонливость; 

" головная боль; 

" головокружение; 

“ ортостатический коллапс; 

* тошнота; 

“ рвота; 

* боль в эпигастральной области. © 
Побочные эффекты служат причиной от- 
Каза от лечения у 5—10% пациенток. 


Гл 
ава 47, Гиперпролактинемия 


При п 
10 а Ча больших доз (более 
тир возможно развитие след 
о а 
с чных эффектов: у 


галлюцинации; 
нарушение зрения; 
сухость во рту; 


судороги в икроножных мышцах. 


Психоти 
ческие реакции 
от 
пациенток. мечаются у 1% 


Побочное действие п 

голина: 

"= снижение АД; 

" головокружение; 

= тошнота; 

= головная боль; 

= бессонница; 

= боли в животе. 

При длительном применении могут на- 
блюдаться: 

= диспепсия; 

= запоры; 

„ рвота; 

гастрит; 

слабость; 

болезненность молочных желез; 
приливы крови к лицу; 

депрессия; 

парестезии. 

Обычно эти симптомы умеренно выраже- 
ны, появляются в течение первых 2 не- 
дель приема и в дальнейшем проходят са- 
мостоятельно. 

В настоящее время данных об исходе 
беременности на фоне приема каберго- 
лина нет, поэтому целесообразна барь- 
ерная контрацепция в течение всего 
периода лечения и 1 месяца после от- 


мены ЛС. 


рименения кабер- 


Ошибки и необоснованные 
назначения 


Противопоказания к применению агони- 


стов дофаминовых рецепторов: . 
„ выраженные нарушения функции пе 


чени; 

„ послеродов 

„ повышенна 
понентам препарата ил 
спорыньй; 

„ беременность 


ый психоз в анамнезе; 
я чувствительность к ком- 
и алкалоидам 


и лактация. 


РЕКОМЕНДАЦИИ 


РАЗДЕЛ И. КЛИНИЧЕСКИЕ 


ствия значимых различий 
овления овуляций и на- 
нности В зависимости от 


применяемого ЛС назначение каберголина 


в качестве основного ЛС для лечения бес- 
у пациенток с ГП нецелесообразно. 


Ввиду отсут 
в частоте восстан 


ступления береме 


плоДиИя 


ВТО ЕЕ ини 


Прогноз 
ПоНОЗЕ.  - 


Нормализация уровня пролактина при ле- 
чении различными агонистами дофамино- 
вых рецепторов достигается в 60—100% 
случаев, частота восстановления менстру- 
аций — в 70—100%, восстановления ову- 
ляций — в 52—80%, частота наступления 
беременности — до 80%, прекращение га- 
лактореи — в 78—100%, уменьшение раз- 
меров пролактином — в 48—83%, исчезно- 
вение опухоли — до 26% случаев. 
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Глава 48. Климакте 


и менопауза 


щие и 
Указатель описаний ЛС 
А 


Гестагены 
Дидрогестерон 

ВО ФЯСТОВ . а...) 953 
Левоноргестрел 

ИЕ а с” 995 
Медроксипрогестерон 
Прогестерон 

Утрожестан”... 1..1. 1035 
Комбинированные 
эстроген-андрогенные ЛС 
Эстрадиол/прастерон** 
Комбинированные 
эстроген-гестагенные ЛС 
Эстрадиол/дидрогестерон 


оо Ая 1040 
Эстрадиол/диеногест 

Климодиен ............. 972 
Эстрадиол/левоноргестрел 

Климонорм ............. 973 
Эстрадиол/ 
медроксипрогестерон 
Эстрадиол/норэтистерон 

Пзузогасх ........... 1010 
Эстрадиол/ципротерон 

о ар сяайии 971 


Эстрогены конъюгирован- 
ные/медроксипрогестерон 

ЛС с эстрогенным, 
гестагенным и андрогенным 
эффектами 

Тиболон 


Эстрогены 

Эстрадиол 
оны 970 

Эстрадиола валерат 

Эстрогены конъюгированные 


Глава 48: 
й Климактерический период и менопауза 


рический период 


Климактерический синдром (КС) — патологиче- 
ское состояние, возникающее у части женщин в кли- 
мактерическом периоде и характеризующееся нерв- 
но-психическими, вегетативно-сосудистыми и об- 
менно-трофическими расстройствами. 


Эпидемиология 


Менопауза наступает в возрасте в среднем около 
50 лет. 

Ранней менопаузой называется прекращение мен- 
струации в 40—44 года. Преждевременная менопау- 
за — прекращение менструации в 37—39 лет. 

У 60—80% женщин в пери- или постменопаузе воз- 
никает КС. 


Классификация 


В климактерическом периоде выделяют следующие 

фазы: 

„ пременопауза — период от появления первых мено- 

паузальных симптомов до последней самостоятель- 

ной менструации; 

менопауза — последняя самостоятельная менструа- 

ция, обусловленная функцией яичников (дата уста- 

навливается ретроспективно, а именно после 12 ме- 

я менструации); 
сяцев отсутстви а 
постменопауза начинается с менопаузы и заканчи 
-—69 лет; 

вается в 65—69 лет; .. 
перименопауза — период, объединяющий премено- 

". 


ервых года после менопаузы. 

м р оны фаз ео ей. 

ода в некоторой степени условны и порево 

однако они отражают морфофункцион: ть 

ичных звеньях репродуктивно зы 
к этих фаз более важно для клиничес 


практики. 
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РАЗДЕЛ И. КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 


Этиология и патогенез 


В течение репродуктивного нь 4 
30—35 лет, организм же 
Ето клического 
ионирует в условиях ци о 

ое концентраций 
воздействия различных А 
женских половых гормонов, которые 
зывают воздействие на различные орга- 
ны и ткани, участвуют в обменных про- 
цессах. Различают репродуктивные и не- 
репродуктивные органы-мишени для по- 
ловых гормонов. 

Репродуктивные органы-мишени: 
= половой тракт; 
„ гипоталамус и гипофиз; 
„ молочные железы. 
Нерепродуктивные органы-мишени: 
= головной МОЗГ; 
= сердечно-сосудистая система; 
= костно-мышечная система; 
= мочеиспускательный канал и мочевой 
пузырь; 
кожа и волосы; 
= толстая кишка; 
печень: метаболизм липидов, регуля- 
ция синтеза ГСПГ, конъюгация мета- 
болитов. 
Климактерический период характеризу- 
ется постепенным снижением и «выклю- 
зением» функции яичников (в первые 2— 
З года постменопаузы в яичниках обнару- 
живаются лишь единичные фолликулы, 
в последующем они полностью исчезают). 
Развившееся в результате этого состоя- 
ние гипергонадотропного гипогонадизма 


(прежде всего эст 
рогенная недо, = 
ность) достаточ: 


Клинические признак — —— 


призна 
и симптомы знаки 


струальноподобными  оЩУЩениями 
грубанием молочных желез, тя 
внизу живота, в пояснице и ду, я 
приливами и другими симптомами КС 

По характеру и времени появления. 
мактерические расстройства Делятся — 
„ ранние; ; 
„ отсроченные (через 2—3 года по 

ступления менопаузы); 
„ поздние (более 5 лет менопаузы), 
Ранние симптомы КС включают: 
„ вазомоторные: 

— приливы жара; 

— ознобы; 

— повышенная потливость; 

— головные боли; 

— артериальная гипо- или гипертония: 

— Учащенное сердцебиение; 
= эмоционально-вегетативные: 

— раздражительность; 

— сонливость; 

— слабость; 

— беспокойство; 

— депрессия; 

— забывчивость; 

— невнимательность; 

— снижение либидо. 
Через 2—3 года после наступления мено- 
паузы могут возникать следующие симп- 
томы: 
= урогенитальные расстройства (см. гла- 
ву «Урогенитальные расстройства в 
климактерическом периоде»); 
поражение кожи и ее придатков (су- 
хоеть, ломкость ногтей, морщины, су- 
хость и выпадение волос). 
К поздним проявлениям КС относятся 
обменные нарушения: 
" сердечно-сосудистые заболевания (ате- 

росклероз, ишемическая болезнь сердца}; 
* остеопороз в постменопаузе (см. 21489 

«Остеопороз в пост.менопаузе»); 
" болезнь Альцгеймера. 


(на. 


сле на. 


Е сам 
Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования 


Постменопауза характеризуется следу” 

ЮЩими гормональными изменениями. 

“ Низкий уровень эстрадиола в сыворо 
Крови (менее 30 нг/мл); 


Глава 4 
8. Климактерический период и менопауза 


Таблица 48.1. Менопаузальный ин 


Декс Куппермана 
ы 
по — и 


Отсутствуют Слабо Умеренно Тяжелые 
Парестезии 0 я 5 Е 
Меланхолия 0 р 5 Е 
ИИ ЗОО и 
Артралгия и миалгия 0 1 2 З 
Головная боль 0 1 2 3 
Учащенное 0 1 2 3 


сердцебиение 
‘формиещия — а 
(ощущение ползания 

мурашек) 


Ым—__д_д_д а 


1 Степень тяжести вазомоторных симптомов оценивается по числу приливов в сутки: менее 10 раз — легкое течение; от 
10 до 25 раз — средняя степень тяжести; более 25 — тяжелое течение. 


= высокий уровень ФСГ в сыворотке кро- = коагулограмма; 


ви, индекс ЛГ/ФСГ < 1; = измерение уровня АД и пульса; 
= индекс эстрадиол/эстрон < 1; возможна и маммография; 

относительная гиперандрогения; = трансвагинальное УЗИ (критерием от- 
= низкий уровень ГСПГ в сыворотке крови; сутствия патологии в эндометрии в 
= низкий уровень ингибина, особенно ин- постменопаузе служит ширина М-эхо 

гибина Б, в сыворотке крови. 4—5 мм); 


Диагноз КС может быть установлен на ос- = остеоденситометрия. 

новании симптомокомплекса, характер- 

ного для эстрогендефицитных состояний. 
Необходимые методы обследования в 
амбулаторной практике: 

" балльная оценка симптомов КС с помо- 
щью индекса Куппермана (табл. 48.1). 
Тяжесть остальных симптомов оцени- 
вают на основании субъективных жа- 
лоб пациентки. Далее суммируют бал- 
лы по всем показателям; 

" цитологическое исследование мазков из мене речке 


Дифференциальный диагноз 


Климакс — физиологический период 
жизни женщины, поэтому дифференци- 
альная диагностика не требуется. 


Клинические рекомендации 


шейки матки (мазок по Папаниколау); е возникают 
* опре ( ня. ЛГ, ПРЛ, ТТГ, климактерическом период а 
ределение уров ы в результате дефицита полов р. 
СГ, тестостерона в крови; нов. то патогенетически обосновано на- 
, 


" биохимический анализ крови борт о ие ЗГТ, целью которой является 
нин, АЛАТ, АсАТ, ЩФ, глюкоза, били- тормональной функции яич- 
рубин, холестерин, притлицерийно хс рот испытывающих дефи- 

" липидный ови (ХС ЛИВИ, онов. Важно достичь 
лини хе ИОНЫ рав же то (-а), цит половых ее а ые: 
а : ) таких уровне 

кс атерогенности); 
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‹ОМЕ! НИ 
И, КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИ 


РАЗДЕЛ 


ьно улучшили общее состо- 


ку позд- 
профилакти 
р й и не вызыва- 


рые бы реал 
е 
яние, обесп 
них обменных нарушени 
ли побочных эффектов. 
Показания к применению 


менопаузе: 
ранняя и преждевременная менопауза 


(в возрасте моложе 40 лет); ее 

искусственная менопауза (хирур 

ская, рентгенотерапия); 

„ первичная аменорея; 

„ вторичная аменорея (более 1 года) в ре- 
продуктивном возрасте; 

„ ранние вазомоторные симптомы КС в 
пременопаузе; 

„ урогенитальные расстройства (УГР); 

наличие факторов риска развития ос- 

теопороза (см. главу «Остеопороз в 

постменотаузе»). 

В постменопаузе ЗГТ назначают с лечеб- 

ной и профилактической целью: с лечеб- 

ной — для коррекции нейровегетатив- 

ных, косметических, психологических 

расстройств, УГР; с профилактической — 

для предотвращения остеопороза. 


ЗГТ в пери- 


В настоящее время достоверных дан-. 


ных об эффективности ЗГТ для профи- 
лактики сердечно-сосудистых заболева- 
ний нет. 
Основные принципы ЗГТ: 
используются лишь натуральные эст- 
рогены и их аналоги. Доза эстрогенов 
небольшая и соответствует таковой В 
ранней и средней фазе пролиферации у 
молодых женщин; 
= обязательное сочетан 
прогестагенами ( 
ке) предотвраща: 


ие эстрогенов с 
при сохраненной мат- 
ет развитие гиперпла- 
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Существуют 3 основные Режим 
„ монотерапия эстрогенами а ЗГ 
нами; теста, 
„ комбинированная терапия (еы 
стагенные ЛС) в Циклическом тент. 
„ комбинированная терапия тре ме 
стагенные ЛС) в монофазном т тент. 
ном режиме. Рерыь, 
С лечебной целью ЗГТ назначают с 
до 5 лет. При более длительном и 
нии в каждом конкретном случаь га — 
соизмеряться эффективность (Наприме. 
снижение риска перелома шейки бед к 
ной кости вследствие остеопороза) 
пасность (степень риска развити 
молочной железы) этой терапии. 


Ибезо- 
Я рака 


Монотерапия эстрогенами 

и гестагенами 

Монотерапия эстрогенами рекомендует- 
ся женщинам с удаленной маткой: 

А | Эстрадиол внутрь 2 мг 1 р/сут цикли- 

чески (курс терапии составляет 
21 сут, перерывы между курсами 
1Т нед) или постоянно или 
Эстрадиола валерат внутуь 2 мг 
1 р/сут циклически (курс терапии 
составляет 21 сут, перерывы между 
курсами 1 нед) или постоянно или 
Эстрогены конъюгированные внутрь 
0,625 мг 1 р/сут циклически (курс 
тератим составляет, 81 сут, переры- 
вы между курсами 1 нед) или 
постоянно. 
Эстрогены можно также вводить чрес- 
кожно: 

В | Эстрадиол, гель, нанести на кожу живо- 
та или ягодиц 0,5—1 мг 1 р/суть 
постоянно, или пластырь, прикле- 
ить на кожу 0,05—0,1 мг 1 р/нед, 
постоянно. 

Показания к чрескожному введению 
эстрогенов: и 
" нечувствительность к пероральным лс; 
" заболевания печени, поджелудочной 

железы, синдром мальабсорбции; 

" нарушения в системе гемостаза, выс9- 
кий риск развития венозного тромбоз 
“ гипертриглицеридемия, развившая а 

до перорального применения эСтРо г 

нов (особенно конъюгированных) ИЛИ №" 

его фоне; 


„ гиперинсулинемия; 
„ артериальная гипертония; 
„ повышенный риск образования камней 

в желчных путях; 

„ курение; 
„ мигрень, 
„ для снижения инсулинорезистентности 

и улучшения толерантности к глюкозе; 
„ для более полного выполнения больны- 

ми схемы ЗГТ. 

Монотерапию гестагенами назначают в 
пременопаузе женщинам с миомой матки 
иаденомиозом, при которых не требуется 
оперативное лечение, с дисфункциональ- 
ными маточными кровотечениями: 

[© | Дидрогестерон внутуръ 5—10 мг 1 р/сут 
с 5-го по 25-й денъ или с 11-го по 
25-й день менструального цикла или, 
С | Левоноргестрел, внутирималтюочная 
система/, ввести в полость матки, 
однократно или 
С | Медроксиптрогестерон внутиръ 10 мг 
1 р/сут с 5-го по 25-й денъ или с 
11-го по 25-й денъ менструального 
цикла или 
С | Прогестерон внутиръ 100 мкг 1 р/сут 
с 5-го по 25-й день или с 11-го 
по 25 денъ менструального цикла или 
во влагалилце 100 мкг 1 р/сут с 5-го 
по 25-й денъ или с 11-го по 25-й денъ 
менструального цикла. 

При нерегулярных циклах гестагены 
можно назначать только с 11-го по 
25-й день менструального цикла (для его 
регуляции); при регулярных подходят 
обе схемы применения ЛС. 


Комбинированная терапия 

Авух- или трехфазными 
эстроген-гестагенными ЛС 

в циклическом или непрерывном 
режиме 

Такая терапия показана женщинам в пе- 
рименопаузе с сохраненной маткой. 

— 

'Внутриматочная система — Т-образный стер- 
жень с контейнером, содержащим 52 мг лево- 
норгестрела; корпус контейнера с гормоном по- 
Крыт полидиметилсилоксановой мембраной, 
которая регулирует выделение левоноргестре- 
ла в полость матки, поддерживая его на уровне 
20 мкг/сут. ( Примеч. ред.) 


Глава 48 
ь Климактерический период и менопауза 


Применение Авухфазных 
эстроген-гестагенных ЛС 
В циклическом режиме 


А | Эстрадиола вале 


| рат внутрь 2 мг 


1 р/сут, 9 с 
+ а 
ыы завершения курса) 
| Эстрадиола валерат,/левоноргестрел 
внутрь 2 мг/0,15 мг 1 р/суть 12 сут, 
затем перерыв 7 сут 
или 


ты | Эстрадиола валерат внутрь 2 мг, 11 сут 


(после завершения курса) 
| Эстрадиола валерат,/ медроксипрогес- 
‘терон внутрь 2 мг/10 мг 1 р/сут, 
10 сут, затем перерыв 7 сут 
или 
А | Эстрадиола валерат внутрь 2 мг 
| 1Тр/сут, 11 сут 
+ 
(после завершения курса) 
Эстрадиола валерат/ципротерон 
внутрь 2 мг/1 мг 1р/сут, 10 сут, 
затем перерыв 7 сут. 


Применение двухфазных 
эстроген-гестагенных ЛС 
в непрерывном режиме 
А | Эстрадиол внутиръ 2 мг 1 р/сут, 
14 сут 
+ 
(после завершения курса) 
Эстрадиол/дидрогестерон внутрь 
2 мг/ 10 мг 1 р/сут, 14 сут 
или 
А | Эстрогены конъюгированные внутрь 
] 0,625 мг 1 р/сут, 14 сут 
+ 
(после завершения курса) 
Эстрогены конъюгированные/ медрок- 
сипрогестерон внутрь 0,625 мг/5 мг 


1 р/сут, 14 сут. 


Применение двухфазных 
эстроген-гестагенных ЛС ем 
& пролонгированной эстроген: 
фазой в непрерывном веть 
В | Эстрадиола валерат внутфь 2 мг 
1 р/сут, 70 сут 
ь (после завершения курса) 
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‹ ИИ 
РАЗДЕЛ И, КЛИНИЧЕСКИЕ РЕК ОМЕНДАЦ! 


дрокситрогесте- 

| диола валерат// ме 

| ива 2 мг/20 мг 1 р/суть 14 сут 

+ 

(после завершения курса) 
| Плацебо 1 р/сут, 7 сут. 


Применение трехфазных 
эстроген-гестагенных ЛС 
в непрерывном режиме 
А | Эстрадиол внутрь 2 мг 1 р/сут, 12 сут 
+ 
(после завершения курса) 
Эстрадиол/норэтистерон внутрь 
2 мг/1 мг 1 р/сут, 10 сут 
+ 
(после завершения курса) 
| Эстрадиол внутрь 1 мг 1 р/сут, 6 сут. 


Терапия комбинированными 
монофазными 
эстроген-гестагенными ЛС 


рименению мо- 
нофазных Эстрог ен-гестаг енных ЛС): 


Эсторадиала валерат / диеногест, 

о 2 мг 1 Р/сут, постоянно 
/ медроксипрогес_ 
постоянно или пов От 
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Терапия ЛС с эстрогенных 
гестагенным и анАрогенны, 
эффектами м 
К альтернативным ЛС У жен 
менопаузе относятся комб 
эстроген-андрогенное ЛС эс 
стерон и тиболон, дающий 
гестагенный и андрогенный Эффекты, м 
традиол/прастерон показан в ыы х. 
очередь женщинам после ова Кто 
поскольку у них развивается ЭСтротен. 
андрогендефицитное состояние: . 
А | Тиболон внутрь 2,5 мг 1 Р/сут, 
постоянно или, 
Эстрадиол/прастерон в/м 4 мг 7200 
1 раз в 40 сут, постоянно. 


ИНиро 


в 
ТРадиол И 
ЭСтрон 


Фитотерапия, терапия 
гомеопатическими ЛС 
При наличии противопоказаний к ЗГТ 
или нежелании женщины принимать ЗГТ 
возможно назначение растительных (фи- 
тогормонов, фитоэстрогенов) и гомеопа- 
тических ЛС. 

Фитогормоны — вещества раститель- 
ного происхождения, оказывающие тера- 
певтический эффект благодаря изофла- 
виновой структуре. Они содержатся в та- 
ких растениях, как цимицифуга, мель- 
брозия, рапонтицин. 


Оценка эффективности лечения 
— “а эффективности лечения _ 


Об эффективности ЗГТ свидетельствуют: 

" Уменьшение выраженности клиниче- 
ских проявлений КС; 

" снижение риска развития переломов, 
обусловленных остеопорозом. 


Осложнения и побочные эффекты 


лечения 
Ия ко ажьхт 076%: Я 


Длительная ЗГТ увеличивает риск ра3- 
вития рака молочной железы и тромбоэм- 
болических осложнений. 

Другие побочные эффекты ЗГТ: 


очных 
“ Нагрубание и болезненность мол 
желез; 


а фоне 
" Кожно-аллергические реакции (ва Ф 
Использования пластыря); 


тошнота; 

тромбофлебит; 

головная боль, головокружение; 

холелитиаз; 

депрессия; 

кровотечения «прорыва» (на фоне не- 

прерывного комбинированного режима); 

обильные и длительные менструальные 

кровотечения (на фоне циклического 

режима); 

увеличение массы тела; 

пигментация кожи; 

появление угрей. 
Все указанные побочные эффекты встре- 
чаются крайне редко и, как правило, 
обусловлены назначением ЛС без учета 
индивидуальных особенностей женщин. 


Ошибки и необоснованные 
назначения 


Абсолютные противопоказания к назна- 
чению ЗГТ: 
острый гепатит; 
острый тромбоз глубоких вен; 
тромбоэмболия легочной артерии; 
нелеченые опухоли половых органов и 
молочных желез; 
менингиома. 
Относительные противопоказания к на- 
значению ЗГТ: 
миома матки; 
эндометриоз; 
мигрень'; 
венозный тромбоз и тромбоэмболия в 
анамнезе!; 
семейная гипертриглицеридемия'; 
желчнокаменная болезнь"; 
эпилепсия; 
повышенный риск развития рака мо- 
лочной железы; 


— 

"Предпочтительнее назначение форм для чрес- 
кожного или интравагинального введения эст- 
ротенных, гестагенных или комбинированных 
Эстроген-гестагенных ЛС. 


Глава 48. Климактерический период и менопауза 


" рак молочной железы, яичников и шей- 
ки матки (в анамнезе). 

Противопоказания к применению эстро- 

генов: 

" рак молочной железы (в анамнезе); 

" рак эндометрия (в анамнезе); 

" тяжелая дисфункция печени; 

= порфирия; 

" эстрогенозависимые опухоли (в анам- 
незе). 


Применение гестагенов противопоказано 
при менингиомах. 


Прогноз 


Суммарный положительный эффект ЗГТ 

характеризуется: 

" уменьшением типичных климактери- 
ческих симптомов у 90—95% женщин; 
уменьшением выраженности депрессии; 
уменьшением выраженности симпто- 
мов УГРу 85% женщин; 
улучшением состояния волос, кожи и 
мышечного тонуса; 
снижением риска переломов шейки бе- 
дренной кости и позвонков на 34%, об- 
щей частоты переломов — на 24%; 
снижением частоты развития болезни 
Альцгеймера на 30—60%; 
снижением частоты развития рака тол- 
стой кишки на 37%. 
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Идея заместительной терапии в А 
нопаузе эстрогенами возникла давно, 
вначале препятствием стали ее побочные 
эффекты — гиперплазия и рак о 
рия. Использование комбинированной за 
местительной гормональной терапии, 
с добавлением к эстрогену прогестагена, 
позволило существенно снизить этот 
риск. Однако стало ясно, что необходимо 
тщательно выбирать тип прогестагена, 
дозу и длительность его применения, т.к. 
недостаточные дозы и/или слишком ко- 
роткий курс приема прогестагена не обес- 
печивают надежной защиты эндометрия 
(Зайдиева Я.З.). 

Существенный прогресс в гормональ- 
ной заместительной терапии был достиг- 
нут в последние годы, после разработок 
комбинированных средств, в состав кото- 
рых входят вдвое меньшие дозы половых 
стероидов (эстрогена и прогестагена) 
в сравнении с так называемыми стан- 
дартными лекарствами. К таким «низко- 
дозированным» монофазным препаратам 
ау Ра а Компании 
па Ратта рарибтьл не 

препарата Фемостон, 


ии 
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Фемостон — препарат Аля - 
гормональной заместительной терапии 


маемый в постоянной дозе 5 мг, не ниж 
ет действия эстрадиола и почти не -ы. а- 
вает побочных эффектов, пПОСКолЬк Ы- 
обладает ни андрогенным, ни эст 
ным, ни минералокортикоидным Дейстьи. 
ем. Дидрогестерон обеспечивает надеж. 
ную защиту эндометрия (Вегрегоп С 
Еегепсгу А.), не вызывая периодических 
кровотечений, что важно для ощущения 
комфорта и приемлемости длительною 
лечения. 

Согласно современным воззрениям, | 
в постменопаузе эстроген дается непре- 
рывно, а прогестаген назначается либо то- 
же непрерывно (так называемый монофаз- 
ный режим), либо с перерывами. При вто- 
ром варианте прогестаген применяется в 
течение 10—14 дней во второй половине 
28-дневного цикла лечения ( «двухфазный» 
режим). Для лечения по прерывистой схе- 
ме фирма 5о]уау предлагает препарат Фе- 
мостон 2/10. Обычно при использовании 
этой схемы у женщин в конце цикла воз- 
никают реакции, подобные менструации, 
причиняющие неудобства при долгосроч- 
ной терапии. В этих случаях предпочти- 
тельно использовать монофазный препа- 
рат Фемостон 1/5. При его постоянном 
приеме атрофированный эндометрий не- 
активен и циклические кровотечения Не 
возникают (Вегвегоп С., Еегепс2у А.). 

Фармакологические характеристики 
половых гормонов, входящих в состав 
препарата Фемостон, хорошо изучены: 

спользуемый в нем 17В-эстрадиол иден” 
тичен человеческому эстрогену, эра бе- 
тываемому яичниками. Этот ингредиен" 
производится из растительного сырья " 
не содержит компонентов животного 2-й 
исхождения. В препарате Фемостон и 
пользуется микронизированный ный 
Радиол, который в отличие от с реЯ 
ческого эстрадиола хорошо всасывае 


при приеме внутрь. де 


Роген. 


Прогестагенным компонентом в препа- 
рате является дидрогестерон, который 
очень близок к натуральному прогестеро- 
ну, но при этом небольшие отличия его хи- 
мической структуры повышают актив- 
ность при приеме внутрь, придают метабо- 
лическую стабильность, а также обеспечи 
вают отсутствие эстрогенных, андроген- 
ных, анаболических или минералокорти- 
коидных свойств. Дидрогестерон обладает 
мощным антиэстрогенным действием на 
эндометрий, снижая его пролифератив- 
ную активность (Вегвегоп С., Еегепсау А.). 

Новые препараты для гормональной за- 
местительной терапии в постменопаузе 
должны оказывать положительные эф- 
фекты без повышения риска нежелатель- 
ных изменений эндометрия. При этом ос- 
новная идея может быть сформулирована 
следующим образом: оптимальная доза 
эстрогена при минимальном количестве 
гестагена (Зайдиева ЯЗ.). Все существу- 
ющие в настоящее время прогестагены в 
адекватных дозах при адекватной дли- 
тельности лечения эффективно защища- 
ют эндометрий от пролиферативного эф- 
фекта эстрогенов. Поэтому выбор препа- 
рата для гормональной заместительной 
терапии определяется преимущественно 
его безопасностью и переносимостью. Дид- 
рогестерон в дозах, обеспечивающих за- 
щиту эндометрия, не снижает положи- 
тельного действия эстрогенов на углевод- 
ный обмен и липидный состав крови (Шес- 
такова И.Г.). Он не влияет на массу тела и 
артериальное давление, не снижает поло- 
жительного действия эстрогена на чувство 
тревоги, на физическое и психологическое 
самочувствие. Таким образом, дидрогесте- 
рон — прогестаген выбора при проведении 
гормональной заместительной терапии. 

За последние несколько лет проведено 
большое число проспективных открытых 
клинических испытаний, а также много- 
центровых рандомизированных плацебо- 
контролируемых исследований (МИоп 
Мотеп За4у) с целью изучения эффек- 
тивности и безопасности препаратов, со- 
держащих низкие дозы гормонов, у жен- 
Щин в постменопаузе. 


21—1702 
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Эффективность гормональной замес- 
тительной терапии в лечении менопау- 
зального синдрома подтверждена многи- 
ми рандомизированными исследования. 
ми (Звитакег $.А. и соавт.). Клинически 
доказано достоверное снижение через 
12 недель терапии Фемостоном 1 /5 ост- 
рых климактерических симптомов. Кро- 
ме того, установлена более высокая эф- 
фективность непрерывного приема эст- 
рогена (как предусматривает схема лече- 
ния препаратом Фемостон 1 /5) по срав- 
нению с прерывистым лечением. Добав- 
ление дидрогестерона к заместительной 
эстрогенной терапии не снижает поло- 
жительного действия эстрогена на ост- 
рые климактерические симптомы. На- 
против, доказано синергичное действие 
дидрогестерона и эстрадиола на сомати- 
ческие и психологические расстройства. 

Лечение 17В-эстрадиолом в комбина- 
ции с дидрогестероном положительно 
влияет на недержание мочи и никтурию, 
улучшает трофику влагалища, у многих 
женщин восстанавливает ощущение ор- 
газма и половое влечение. Вегрегоп С., 
Еегепслу А. изучали реакцию эндометрия 
у женщин в постменопаузе, получавших 
1 или 2 мг 17В-эстрадиола в сочетании с 
непрерывным приемом разных доз дид- 
рогестерона (от 2 до 20 мг), и обнаружили, 
что минимальная доза дидрогестерона, 
обеспечивающая надежную защиту эн- 
дометрия, составляет 5 мг. При лечении 
1 мг 17В-эстрадиола в сочетании с 5 мг 
дидрогестерона (Фемостон 1/5) атрофи- 
ческая или неактивная слизистая обна- 
ружена авторами у 97,1% женщин, слу- 
чаев гиперплазии эндометрия не наблю- 
далось (Гапе С. и соавт.). В открытом мно- 
гоцентровом исследовании аналогичные 
результаты получены при лечении Фе- 
мостоном 1/5 в течение года 290 женщин 
в постменопаузе: адекватная реакция эн- 
дометрия выявлена у 94,8% из 248 ея 
щин, которым была произведена би 
псия; отмечен лишь один случай гипер- 

эндометрия. 
отит вред 
зультаты клинического исслед ‚ 
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ным. 
о ши 
апия эст 
ое ерай существенно и, 
иск рака молочной железы (на 
а ировааваа терапия аи В и 
прогестагенами приводит к небольшо _ 
увеличению частоты рака молочных ж 
лез, при этом ее продолжительность вли- 
яет на величину данного показателя. 
Кратковременная (до 5 лет) монотерапия 
эстрогеном или комбинированная тера- 
пия эстрогеном в сочетании с неандроген- 
ным прогестагеном не вызывает заметно- 
го повышения риска рака молочной же- 
лезы у здоровых женщин. Долгосрочное 
лечение (более 5 лет) может быть сопря- 
жено с повышенным риском рака (Гагво- 
Тап5зеп Т. и соавт.). До настоящего вре- 
мени плацебо-контролируемых иссле- 
дований по изучению долгосрочного 
влияния препарата Фемостон 1 /5 на мо- 
лочные железы не проводилось. 
Клинические данные свидетельствуют 
о том, что Фемостон 1/5 (монофазный ре- 
жим) уменьшает резорбцию костной тка- 
ни, предупреждает потерю костной мас- 
сы и снижает риск переломов, вызван- 
но. а ‚постменопаузе. Про- 
двойное слепое ЕЕ вы 
исследование показало ам 
» Что 17В-эстради- 


и надежно предот- 


и- 
сочетании с д 
приема 17В-эстрадиола в ный режим) Анциферов М.Б.). У женщин в мен р и 
огестероном (монофаз исходит, повышается концентрация гомо Опау, 
на жировой массы не кр течение фактора УП и Фибриногена „СТеика, 
5 ассы тела з ро 
средний показатель м (Вера М.А. и соавт.). Гомоциетьдь Ви 
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овнем инсулина 
соавт. на фоне ким УР » СНИжая ы 
роведенного Ое 7опёе и тентность к инсулину (Григорян 0% 
п 


вреждает клетки эндотелия, увели 1. 
риск тромбоза. Фемостон <НИЖает вая 
вень гомоцистеина у женщин в Вы 
паузе (Зтаоаегз В.С. и соавт.) уже ч © 
3 месяца после начала терапии. рез 

Дидрогестерон не противодействует по. 
ложительному эффекту эстрогена. Про- 
лиферация эндометрия, возникающая 
под влиянием эстрогена, Эффективно 
тормозится непрерывным приемом Дид- 
рогестерона (Гапе С. и соавт.). Комбина_ 
ция 17В-эстрадиола с дидрогестероном, 
используемая в препарате Фемостон 1 [5, 
сводит к минимуму риск развития типер- 
плазии и рака эндометрия. У большинст- 
ва женщин на фоне такого режима не на- 
блюдается маточных кровотечений, что 
является предпочтительным для пациен- 
ток в постменопаузе. 

Таким образом, Фемостон 1/5 (моно- 
фазный режим) можно считать препара- 
том выбора для длительного лечения 
женщин, больше года находящихся в 
ностменопаузе и предпочитающих замес- 
тительную гормональную терапию без 
периодических кровотечений (Зайдие- 
ва Я.3.). Микронизированный 17В-эстра- 
диол, эстрогенный компонент препарата 
Фемостон 1 /5, положительно влияет на 
все симптомы пери- и постменопаузы, 
связанные с нарастающей нехваткой 
эндогенных эстрогенов (вазомоторные 
симптомы, изменения настроения, ат- 
рофические изменения кожи и влага- 
лищного эпителия, недержание мочи, 
Увеличение массы тела центрального 
генеза). Дидрогестерон не препятствует 
этим положительным эффектам. 

Препарат хорошо переносится, побоч- 
ные эффекты его редки (болезненность 
молочных желез, легкая тошнота) и пре- 
Ходящи. Индивидуальная оценка пре- 
имуществ и недостатков препарата Фе- 
мостон и соответствующая информация 
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могут женщине сделать правильный 
рт в пользу сохранения здоровья. 
в 
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Указатель описаний ЛС 


Агонисты ГнРГ 
Бусерелин 
Гозерелин 
Лейпрорелин 
Люкрин депо 
Трипторелин 
Диферелин ............. 951 


Гестагены 
Дидрогестерон 

‘Дюфастон лил иайдо: 953 
Левоноргестрел 

НИЕ и 995 
Медроксипрогестерон 
Норэтистерон** 
Прогестерон 

Утрожестан... ......". 1035 
Ингибиторы фибринолиза 
Аминокапроновая кислота 
Аминометилбензойная кислота 
Транексамовая кислота 
КПК (монофазные) 
Этинилэстрадиол/гестоден 


Линдинет20........_. -97т 
тест ани пены 981 
Фемоден....лл......“” 1039 
Этинилэстрадиол/дезогестрел 
ВИНТ ен 1002 
ИОН нь 1016 
Этинилэстрадиол/диеногест 
АНИ не И 955 
Этинилэстрадиол/ципротерон 
"ДИВО В 950 


ЛСс антигонадотропным 
действием 

Гестринон 

Даназол 


лс, оказывающие 
ангиопротективное действие 
и улучшающие 
микроциркуляцию 
тамзилат 


НПВС 
Диклофенак 
о с 943 


Мефенамовая кислота** 
Напроксен 


Флурбипрофен 

Эстрогены 
Страдиола валерат 
строгены КоНЪюЮгированные 
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Меноррагии (гиперменорея) — Регулярные, лит 
ные (более 7 дней) и обильные (более 80 мл) ве 
ные кровотечения. {45 


Эпидемиология 


Частота меноррагий составляет 10—15%, хотя 
Уз женщин предъявляют жалобы на обильные 
руации. 


ПОЧТИ 
менст. 


Классификация 


Классификация меноррагий основывается на этиоло- 

гическом принципе; выделяют: 

" органические меноррагии, связанные с патологией 
матки, яичников и маточных сосудов; 

= дисфункциональные меноррагии (овуляторные и 
ановуляторные); 

" меноррагии, обусловленные экстрагенитальными 
заболеваниями (коагулопатии, цирроз печени, гипо- 
тиреоз); 

= ятрогенные меноррагии, связанные с неблаго- 


приятным влиянием гормональных и негормо- 
нальных ЛС. 


Этиология и патогенез 


Причины органических меноррагий: 
= полипы эндометрия; 

= гиперплазия эндометрия; 

= хронический эндометрит: 

" рак эндометрия; 

" подслизистая миома матки; 

" аденомиоз; 


. гормонопродуцирующие опухоли яичников; 
злокачественные новообразования яичников; 

"= дисплазия маточных сосудов; 

" артериовенозные шунты. 

Длительность и обильность кровотечений может быть 

обусловлена нарушением механизмов начала и оста- 

новки менструального кровотечения и нарушениями в 

системе гемостаза. 


5 отсутствие органических причин и системных за= 
Йолеваний к меноррагиям может приводить: 
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повышение экспрессии медиаторов 
воспаления и увеличение активности 
протеолитических ферментов в эндо- 
метрии; 

активация местного фибринолиза; 
нарушение ангиогенеза; 

дисбаланс простагландинов и недоста- 
точная вазоконстрикция; 

замедленная регенерация эндометрия; 
ятрогенное влияние гормональных (не- 
прерывный режим применения перо- 
ральных и инъекционных прогестате- 
нов; низкодозированные КПК) и негор- 
мональных ЛС. 


Клинические признаки 
и симптомы 


Меноррагии клинически проявляются 
обильными, длительными (более 7 дней) 
менструальными кровотечениями. Не- 
редко они сочетаются с альгодисменоре- 
ей, при которой менструации не только 
обильны, но и болезненны. 


Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования 


Обязательные методы обследования при 

меноррагии: 

" клинико-анамнестическое обследова- 
ние (уточнение характера и интенсив- 
ности кровотечения); 
определение уровня В-субъединицы 
хорионического гонадотропина (В-ХГ) 
в сыворотке крови (исключение ослож- 
ненной беременности); 
клинический анализ крови (гемоглобин, 
эритроциты); 
биохимический анализ крови (опреде- 
ление уровня сывороточного железа, 
билирубина, печеночных ферментов); 
развернутая коагулограмма; 
определение в сыворотке крови уровня 
половых гормонов (ЛГ, ФСГ, ГСПГ, эст- 
Радиол, прогестерон); 
трансвагинальное УЗИ (на 5—7-й день 
менструального цикла); 

Обследование для выявления инфек- 
ций, передающихся половым путем. 


Дополнительные методы обследования: 
" определение в сыворотке крови уровня 
гормонов щитовидной железы (при по- 
дозрении на патологию щитовидной 
железы); 
определение в сыворотке крови марке- 
ров СА-125, СА-19-9 (при опухолях яич- 
ников); 
ультразвуковая цветовая допплерогра- 
фия органов малого таза; 
гистеросальпингография; 
МРТ органов малого таза; 
ангиография сосудов малого таза (при 
подозрении на патологию сосудов 
матки); 
биопсия эндометрия (при подозрении 
на патологию эндометрия); 
гистероскопия и раздельное диагности- 
ческое выскабливание эндометрия и эн- 
доцервикса (при внутриматочной пато- 
логии) с последующим морфологиче- 
ским исследованием. 


Дифференциальный диагноз 


Наиболее часто приходится проводить 
дифференциальную диагностику между 
дисфункциональными меноррагиями и 
меноррагиями, являющимися симптома- 
ми различных гинекологических и экс- 
трагенитальных заболеваний. Приведен- 
ный выше комплекс клинико-лаборатор- 
ных обследований (см. «Диагноз и реко- 
мендуемые клинические исследования») 
позволяет исключить органические при- 
чины меноррагий. 


Клинические рекомендации 


Терапия меноррагии всегда включает 
2 этапа: 
. 1-й этап — остановка маточного крово- 
течения; 
2-й этап — лечение выявленной пато- 
логии (медикаментозное или хирурги- 
ческое) с целью профилактики рециди- 
вов кровотечения. 
Выбор метода лечения на этих этапах 
зависит от причины, приведшей к ме- 
норрагии. 


МЕНДАЦИИ 


РАЗДЕЛ И. КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКО, 


Методы остановки маточного кровоте- 


ри: МИС гемостатическая те- 
. о или гормональный гемостаз 5 
альных меноррагиях; 

при дисфункцион В 

лечение основного заболевания (поми- 

мо консервативной гемостатической 
терапии) при экстрагенитальной пато- 
логии; 

— гистероскопия и раздельное диагно- 
стическое выскабливание стенок по- 
лости матки, резектоскопия или гис- 
терэктомия — при наличии внутри- 
маточной патологии; 

— оперативное лечение — часто при ос- 
ложненной маточной и внематочной 
беременности; 

— эмболизация или склерозирование 
маточных сосудов — при их анома- 
лиях. 

При дисфункциональных меноррагиях 
лечение начинают с симптоматической 
гемостатической терапии. 

Применяют ЛС следующих групп: 

„= НПВС; 

" ингибиторы фибринолиза; 

" ЛС, оказывающие ангиопротективное 
действие и улучшающие микроцирку- 
ляцию. 


Наиболее рационально комплексное ис- 
пользование ЛС всех 3 групп. 


Терапия НПВС 


раженности альгод, 
Диклофенак вну 

90 останов 
Мефенамовая 


тфъ 50 мг2 Р/сут, 
ки кровотечения или, 
кислота внутрь 0,5 г 
до остановки, кровотечения, 


Натроксен вн: 


Терапия 
ингибито 
ибринолиза ара 


пов 
глобина Крови: ышени: 
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'Аминокатроновая, исло 
| 4—8 г/сут, до остан 
| кровотечения или 
| Аминометилбензойная ис 

| 750 ме/сут, до ост, мы 
| кровотечения или, 

| Транексамовая Кислота внут, 


6 г/сут, до остановки робот, ь 
очен, 


вн, 
вк, ть 


тр, 


Терапия ЛС, оказываю 


И 
ангиопротективное действи 
и улучшающими 
микроциркуляцию 


Данные ЛС применяют в 
другими ЛС, оказывающим 
ческое действие: 
Этамзилат внутфь 0,25—0,5 ›4 Р/сут, 
до остановки кровотечения. 


комплексе 
и Гемостати. 


Гормональная терапия 

В отсутствие эффекта от негормональной 

гемостатической терапии в течение 3 дней 

с момента ее начала с целью остановки 

кровотечения проводят гормональный 

гемостаз: 

Эстрадиола валерать внутрь 2 мг 
каждые 4—6 ч до остановки кровоте- 
чения, затем, снижение дозы 
то 1/> табл. в день до 2 мг 1 р/сут, 
ТА сут или 

Эстрогены конъюгированные внутрь 
0,625 мг каждые 4—6 ч до остановки 
кровотечения, затем снижение 003ы 
по 1/> табл. в день до 0,625 мг 
1 р/сут или в/в 20—25 мг, затем 
внутрь по схеме, описанной выше, 
14 сут 


% 


(после окончания курса) 
Дидрогестерон внутрь 10 мг 1 р/ суть 
10—14 сут или 
Медроксипрогестерон внутть 1 ое 
1 р/сут, 10—14 сут 
или 
Этинилэстрадиол/гест 
30 мкг/75 мкг каждые 4 
новки кровотечения, за 
дозы по 1 табл. в день д0 и. 
30 мкг/75 мкг 1 р/сут, 21 ре 
Этинилэстрадиол,/дезогестрел й до ос- 
30 мкг/150 мкг каждые 4— к 
тановки кровотечения, зат 


оден внутрь 
—6 ч до оста 


тем снижение 


ра 
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снижение дозы то 1/2 табл. в день до 
30 мкг/ 150 мкг 1 р/суть 21 сут или, 
Этинилэстрадиол /диеногест, внутрь 
30 мкг/2 мг каждые 4—6 ч до оста- 
новки кровотечения, затем снижение 
дозы по 1/> табл. в день до 
30 мкг/2 мг 1 р/сут, 21 сут или, 
| Этинилэст радиол/цитротерон 
|  внупиуръ 35 мкг/2 мг каждые 4—6 ч 
до остановки кровотечения, затем 
снижение дозы по 1/> табл. в день 
до 35 мкг/2 мг 1 р/сут, 21 сут 


| Медроксипрогестерон внутрь 10 мг каж- 
дые 6 ч до остановки кровотечения, 
затем снижение дозы по 1/> табл. 

в день до 10 мг 1 р/суть 14—21 сут. 
При выборе схемы лечения предпочте- 
ние отдают КПК. 

При тяжелых меноррагиях целесооб- 
разно «выключение» менструации путем 
введения внутриматочной рилизинг-сис- 
темы с левоноргестрелом, назначения ЛС 
с антигонадотропным действием или аго- 
нистов ГнРГ: 

Бусерелим, спрей, 150 мг в каждую 
ноздрю 3 р/сут, 6 мес или 
| Гестринон внутрь 2,5 мг 2 р/нед, 6 мес 
‘или 
Гозерелин п/к в переднюю брюшную 
| стенку 3,6 мг 1 разв 28 сут, 6 мес или 
Даназол внутрь 200 мг 2—3 р/сут, 
6 мес или, 
| Левоноргестрел, внутриматочная 
система/, ввести в полость матки на 
3—5-й день менструального цикла, 
однократно или 
| Лейпрорелин в/м 3,75 мг 1 р/28 сут, 
|  бмес или 
| Трипторелин в/м 3,15 мг 1 р/28 сут, 
1  бмес. 

В отсутствие эффекта от гормонотера- 
пии показано хирургическое лечение — 
аблация эндометрия или гистерэктомия. 


`Внутриматочная система — Т-образный стер- 
жень с контейнером, содержащим 52 мг лево- 
Норгестрела; корпус контейнера с гормоном 
покрыт полидиметилсилоксановой мембра- 
ной, которая регулирует выделение левонор- 
тестрела в полость матки, поддерживая его на 
Уровне 20 мкг/сут. (Примеч. ред-) 


Профилактика рецидива 
меноррагий 
После остановки кровотечения при дис- 
функциональных меноррагиях с целью 
профилактики их рецидива можно при- 
менять КПК или гестагены. 
Длительность терапии определяется ее 
эффективностью и заинтересованностью 
женщины в беременности и может варьи- 
ровать от 3 до 12 месяцев и более. 
Профилактическая терапия КПК: 
Этинилэстрадиол /гестоден внутиуръ 
30 мкг/75 мкг 1 р/сут с 5-го 


| по 25-й день менструального 
цикла или 
| Этинилэстрадиол/дезогестрел внутрь 


30 мкг/ 150 мкг 1 р/сут с 5-го 

по 25-й день менструального 

цикла или 

| Этинилэстрадиол/диеногест внутрь 

| 30 мкг/2 мг 1 р/сут с 5-го 
по 25-й день менструального 
цикла или 

Этинилэстрадиол/цитротерон, 
внутрь 35 мкг/2 мг 1 р/сут с 5-го 
по 25-й день менструального цикла. 

Профилактическая терапия гестаге- 

нами: 

Дидрогестерон внутрь 10 мг 2 р/сут 
с 5-го по 25-й день менструального 
‘цикла или 

Медрокситрогестерон внутръ 10 мг 
1 р/сут с 5-го по 25-й день 
менструального цикла или 

Норэтистерон 5 мг 1 р/сут с 5-го 

по 25-й день менструального 

цикла или 
Прогестерон внутрь 200—300 мг/сут 

в 2—3 приема с 5-го по 25-й день 

менструального цикла. 

В дни менструации можно проводить не- 
гормональную гемостатическую терапию 
по схемам, указанным выше. Длитель- 
ность ее может варьировать от 3 до 12 ме- 
сяцев и более. 


Оценка эффективности лечения 


Эффективность гемостатической тера- 
пии оценивают по степени уменьшения 


кровопотери. 


ЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 


РАЗДЕЛ И. КЛИНИ` 


т 
Осложнения и побочные эффекты 
лечения 


На фоне приема НПВС могут р 

диспепсия, дискомфорт в эпигастрии, 

не эффекты ингибиторов фиб- 

ринолиза зависят от дозы и включают: 

„ нарушения функции ЖКТ; 

„ головокружение; 

„ увеличение риска тромбообразования 
(редко при длительном использовании). 


Ошибки и необоснованные 
назначения 


Наиболее частыми ошибками, приводя- 
щими к отсутствию эффекта от гормо- 
нального гемостаза, являются: 

" проведение гормонального гемостаза 
при не исключенной внутриматочной 
патологии; 

" резкое снижение дозы гормональных 
ЛС после остановки кровотечения. 


Прогноз 


Е позволяет сни- 
еличину менструальной кровопоте- 
ри на 45—60%, НПВС — на 20—25% 


этамзилата — менее чем на 10%; — 
примерно на 50%, де 
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Указатель описаний ЛС 


Агонисты ГНРГ 
Бусерелин 
Гозерелин 
Лейпрорелин 

Люкрин депо 
Трипторелин 

Диферелин 
Комбинированные 
эстроген-гестагенные ЛС 
Эстрадиол/норгестрел 
ЛС сантигонадотропным 
действием 
Гестринон 
Даназол 
Противомикробные ЛС 
Клиндамицин 

Клиндацин 
Другие синтетические 
антибактериальные ЛС 
Метронидазол 
Эстрогены 
Эстрадиола валерат 
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Полип эндометрия (ПЭ) — доброкачественное узло- 
ватой формы, возвышающееся над поверхностью эн- 
дометрия образование, состоящее из желез эндомет- 
рия и стромы. Последняя, как правило, содержит оча- 
говые фиброзные изменения и толстостенные крове- 
носные сосуды. 


ПЭ является одним из вариантов гиперпластиче- 
ских процессов в эндометрии. 


Эпидемиология 


Частота ПЭ варьируети среди различных групп паци- 
енток гинекологических стационаров составляет 0,5— 
35,7%. 

Наиболее часто ПЭ встречается в репродуктивном 
возрасте и пременопаузе, реже — в пубертатном воз- 
расте и постменопаузе. 


Классификация 


ПЭ могут быть одиночными и множественными. 

В зависимости от соотношения стромального и же- 
лезистого компонентов, пролиферативной активности 
эпителия различают: 
= железистые ПЭ; 

„ железисто-фиброзные ПЭ; 
„ фиброзные ПЭ; 
= аденоматозный ПЭ (АПЭ); 
„ полипы, покрытые функциональным слоем эндомет- 
рия. 
Железистые ПЭ отличаются преобладанием желези- 
стого компонента над стромальным. Железы распола- 
гаются беспорядочно, имеют различную форму и ве- 
и ПЭ могут являться как са- 
мостоятельной патологией, так и сочетаться с другими 
гинекологическими заболеваниями (миома матки, аде- 
номиоз и др.). Характерная особенность гистологиче- 
ского строения полипов данного вида — преобладание 
ного компонента над железистым. Они могут 
ват фоне эндометрия различного морфо- 
не остояния: стадии секреции, проли- 
функционального © тя В рофии.Нередко-в них от- 
ферадии, еее ис шения кровообращения 
мечаются признаки нару 


и/или воспаления. 


ИНИЧЕСКИЕ РЕКО, МЕНДАЦИИ 


РАЗДЕЛ И. КЛЕ 


(встречаются редко) 
железы, ли- 


х не функ- 


В фиброзных ПЭ 
либо содержатся единичные 
бо они отсутствуют, эпителий и 

ющий. 
ВХ с очаговым аденоматозом час- 
то возникают на фоне гиперплазии эндо- 
метрия (ГЭ) и в основном наблюдаются у 
пациенток старше 40 лет. Нерезко выра- 
женный очаговый аденоматоз в ПЭ ха- 
рактеризуется интенсивной пролифера- 
цией части желез и их эпителия, а выра- 
женный — еще и атипией. 

АПЭ нерезко выраженной и выра- 
женной формы представляют собой ок- 
руглые образования размерами от 0,5 до 
3 см, тускло-серого цвета, иногда с не- 
ровной поверхностью. Гистологически 
характеризуются обилием желез, при 
выраженной форме отмечается струк- 
турная перестройка их эпителия. 

ПЭ, покрытые функциональным сло- 
ем (соответствует той фазе, в которой на- 
ходится окружающий его эндометрий), 
встречаются только у пациенток репро- 
дуктивного возраста с сохраненным двух- 
фазным менструальным циклом. 


дуктивный воспалительный 
дометрии приводит к дегень Вы 
лиферативным изменениям с на 
репарации и дифференцировки к. ы 
структур, развитием очатов а 
его базального слоя и Формировани ПЛавиу 
По-видимому, эту теорию оо 13 
полученные рядом исследователей и 
ные о патологическом изменении ыы 
базального слоя (утолщение и ы 
рование их стенок вплоть до Развития 
алиноза) с последующими измененили, 
тканевого обмена, а также ЛоКаЛЬНЫМ, 
нарушениями рецепторного аппарата з. 
дометрия, возникающих вследствие трав- 
матических повреждений его при мнот. 
численных абортах и диагностических 
выскабливаниях. 


Клинические признаки 
и симптомы 


Основные клинические проявления ПЭ: 
=" маточные кровотечения (однократные 
или рецидивирующие): 
— меноррагии; 


Этиология и патогенез 


Этиология и патогенез ПЭ сложны и недо- 
статочно изучены. 

До недавнего времени большинство 
клиницистов и исследователей отводили 
ведущую роль в патогенезе ПЭ наруше- 
ниям гормональной функции яичников, 


протекающих по типу избыточного обра- 
зования эстрогенов и не 


прогестерона. Однако 


а также развит 
ие полипов н; 
Фического эндоме 8 фоне атро- 


менометроррагии; 

" боли внизу живота тянущего или схват- 
кообразного характера (при больших 
размерах полипов); 

= бели (при наличии некробиоза и дис- 
трофических изменений в ПЭ); 

" ухудшение общего самочувствия (при 
массивном кровотечении за счет разви” 
тия постгеморрагической анемии). 

В 12,8% случаев ПЭ клинически не прояв- 

ляются и могут быть случайной находкой 

при профилактическом УЗИ. 


Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования 


Диагностика ПЭ представляет определе"- 
ные трудности. Комплексное обследование 
пациенток должно включать как ое 
ную оценку состояния репродуктивной ый 
стемы, так и углубленное изучение ани 
неза, выявление сопутствующих м. 
гических и экстрагенитальных о 
ний, наличие которых влияет на ВЫ 


Глава 50. Полип эндометрия 


тактики лечения. Бимануальное исследо- 
вание и осмотр шейки матки в зеркалах 
позволяет обнаружить ПЭ в случаях его 
крупных размеров, когда он выступает за 
пределы наружного зева шейки матки. 
Кольпоскопия в этих случаях дает воз- 
можность дифференцировать ПЭ от поли- 
па канала шейки матки (последний покрыт 
эндоцервикальным эпителием, ножка оп- 
ределяется в наружном зеве шейки матки). 
Рекомендуемые последовательные до- 
полнительные методы диагностики ПЭ: 
„ трансвагинальное УЗИ; 
„ гистероскопия; 
„ гистеросальпингография; 
„ морфологическое исследование соско- 
бов эндометрия. 
Трансвагинальное УЗИ: ПЭ определяют- 
ся как средней или повышенной эхоген- 
ности образования 0,3—3,5 см в диаметре, 
однородной структуры (в ряде случаев с 
множественными точечными анэхоген- 
ными включениями) (рис. 50.1). 


Рис. 50.1. Железисто-фиброзный полип 
эндометрия (трансвагинальное продоль- 
ное сканирование) 


Ультразвуковые признаки ПЭ: 
" наличие в полости матки единичных 
или множественных образований (ок- 
руглой или овальной формы); 
четкие границы между последними и 
окружающими тканями; 
деформация срединной линейной ги- 
перэхогенной структуры (М-Эхо); 
расширение полости матки и заполне- 
ние ее жидкостью (чаще у пациенток в 
постменопаузе — серозометра). 


Диагностическая точность данного мето- 
да при ПЭ достигает 91,4%. 

Гистероскопия позволяет уточнить 
локализацию, детально изучить струк- 
туру, провести не только дифференци- 
альную диагностику ПЭ, но также раз- 
личного рода лечебные вмешательства, 
оценить эффективность фармакотера- 
пии. Диагностическая точность этого ме- 
тода достигает 100%. 

ПЭ при гистероскопии выявляются 
как овальные, вытянутой формы образо- 
вания на ножке с гладкой поверхностью, 
подвижные при изменении скорости 
вводимой в полость матки жидкости. 
Размеры их варьируют от 0,5 до 3 см (из- 
редка встречаются крупные ПЭ длиной 
до 6—8 см). Чаще всего ПЭ располагают- 
ся в области дна и углов, реже — в верх- 
них и средних отделах матки. Цвет их 
варьирует от бледно-розового до ярко- 
красного. 

В отличие от ПЭ, подслизистые миома- 
тозные узлы имеют овальную или округ- 
лую форму; они плотные, неподвижные, 
с поверхностно расположенными расши- 
ренными кровеносными сосудами. 

Гистеросальпингография в качестве 
самостоятельного метода диагностики ПЭ 
в настоящее время потеряла свою акту- 
альность, тк. диагностическая точность 
ее невысока, полное совпадение рентгено- 
логических данных с результатами гисто- 
логического исследования не превышает 
50%. Мелкие и свободно перемещающие- 
ся в полости матки ПЭ часто не выявля- 
ются, а средние и крупные нередко оши- 
бочно интерпретируются как поделизис- 
тые миоматозные узлы или ГЭ. 

Морфологическое исследование соско- 
бов эндометрия является решающим ме- 
тодом для постановки диагноза ПЭ, выбо- 
ра тактики лечения и определения про- 
гноза. 

Затруднение гистологической верифи- 
кации диагноза ПЭ возможно в следу- 
ющих ситуациях: 

„ при дроблении полипов на мелкие 
фрагменты во время их удаления кю- 


реткой; 
„ при ПЭ, покрытых функциональным 


слоем. 


| 
| 
| 
] 


С - 
_ р "ИР — 


х Ч 
РАЗДЕЛ П. КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 


Дифференциальный диагноз 


ю 
Следует проводить пе 
диагностику ПЭ со следующими за 
ваниями: 
„ полипами слизистой оболочки канала 
шейки матки; 
= поделизистыми миоматозными узлами. 


Клинические рекомендации 


Хирургическое лечение 

Удаление ПЭ, раздельное выскаблива- 
ние слизистой оболочки цервикального 
канала и тела матки (под гистероскопи- 
ческим контролем) с последующим мор- 
фологическим исследованием полученно- 
го материала являются обязательным 
этапом лечения. 

Наиболее эффективный метод опера- 
тивного лечения ПЭ — электрохирурги- 
ческая гистерорезектоскопия, при кото- 
рой глубокое срезание ножки полипа раз- 
мером до 1 см осуществляют игольным 
электродом на границе базального слоя и 
миометрия. Резекцию более крупных ПЭ 


производят фрагментарно петлевидным 
электродом. 


метрия, каки впе 


ПЭ у женщин в постменопаузе слу- 


жат абсолютным показанием К удалению 
матки с придатками. 


Гормональная терапия 
Тактика ведения 


рия и яичников, сопутеть 
логической, Экстрагенита, 
ей и наличием обменно-э 
рушений. 
В 10% случаевв РепРодуктивно 

сте ПЭ обнаруживается на фон М Ор, 
тельных изменений эндомет но Пали. 
тивизация гистологических Признак 
которых возможна лишь при проведен 
биопсии эндометрия в раннюю фоллик 
лярную фазу менструального ди 
В этих ситуациях в послеоперационном 
периоде назначают ЗГТ. С Этой целью ис- 
пользуют ЛС, содержащие натуральные 
эстрогены и способствующие Улучшению 
процессов регенерации эндометрия, 

У женщин с регуляр; 
ным циклом (уровень 
21-й день 28-дневного 
цикла более 30 нмоль/л) 
стые» эстрогены: 

| Эстрадиола валерат внутрь 2 мг 
| 1 р/сут с 5-го по 25-й день 
‘менструального цикла, 3 мес. 

В случае недостаточности лютеиновой 
фазы назначают комбинированные эст- 
роген-гестагенные ЛС: 

Эстрадиола валерат внутфь 2 мг 
1р/сут с 5-го по 15-й день 

‘менструального цикла 


й Тин 

ы е 
ЛЬНоЙ патоло > 
МАоКринных -. 


ным менструаль- 
прогестерона на 
менструального 
применяют «чи- 


+ 


(после окончания курса) 
Эстрадиола валерат./норгестрел 
внутрь 2 мг/0,5 мг 1 р/сут с 16-го по 
25-й день, затем перерыв 7 сут, 3 мес. 
Пациенткам репродуктивного возраста 
и особенно в пременопаузе с железисты- 
ми и железисто-фиброзными ПЭ на фоне 

и других гинекологических заболева- 

ний проводят лечение последних. 

осле удаления АПЭ пациенткам ре- 

продуктивного возраста показаны агони- 
сты ГнРГ/ЛС с антигонадотропным дей- 
ствием: 

Бусерелин, спрей, 150 мкг в каждую 
ноздрю 3 р/сут со 2—4-го дня 
‘менструального цикла, 3—6 мес 
или 

Гестринон внутрь 2,5 мег р/нед 
непрерывно со 2—4-го дня 


‘менструального цикла, 3—6 мес 
или, 


а". : Е 


Гозерелин п/к в переднюю брюшную 
стенку 3,6 мг 1 разв 28 сут 
со 2—4-го дня менструального 
цикла, 3—6 мес или 
Даназол внутуръ 100—200 мг 1 р/сут 
непрерывно со 2—4-го дня менстру- 
ального цикла, 3—6 мес или, 
| Лейпрорелим в/м 3,75 мг 1 раз в 28 сут 
со 2—4-го дня менструального цикла, 
| 3—6 мес ил 
| Трипторелин в/м 3,75 мг 1 раз в 28 сут 
со 2—4-го дня менструального цикла, 
3—6 мес. 


Антимикробная терапия 
Всвязи с тем что при ПЭв микробиоцено- 
зе полости матки превалирует облигатно- 
анаэробная флора и, в частности, ана- 
эробные кокки, как в монокультуре, так и 
в составе аэробно-анаэробных ассоциаций 
всем пациенткам после хирургического 
удаления ПЭ показана антибактериаль- 
ная терапия с учетом чувствительности 
выявленного возбудителя, обязательным 
компонентом которой является метрони- 
дазол, оказывающий, помимо антибакте- 
риального, противовоспалительное дей- 
ствие: 
| Метронидазол в/в капельно 100 мл 

2 р/сут, 3 сут. 

Всроки двух предполагаемых последу- 
ющих менструаций также проводят кур- 
сы антибактериальной терапии, преиму- 
щественно: 

| Клиндамицин в/м 300 мг 2 р/сут, 
"7 сут. 


Оценка эффективности лечения 


Критерии эффективности лечения: от- 
“Утствие клинических проявлений и 
Ультразвуковых признаков ПЭ при ди- 
намическом мониторинге; при АПЭ — 
В ТЧ. и отсутствие гистологических 
ПРизнаков при контрольном раздель- 
ном диагностическом выскабливании 
под Гистероскопическим контролем, 
ПРоизведенном через 1 месяц после пре- 
Кращения гормональной терапии и вос- 


становления самостоятельных менст- 
Руаций. 


Глава 50, Полип эндометрия 


Осложнения и побочные эффекты 
лечения 


уч 
Побочные эффекты лечения подроб- 
но описаны в [ разделе этой книги. 


Ошибки и необоснованные 
назначения 


Используемое до недавнего времени тра- 
диционное удаление ПЭ с помощью кю- 
ретки в настоящее время не может полно- 
стью удовлетворять клиницистов, тк. в 
ряде случаев (при особенно крупных ПЗ 
на широком основании или небольших с 
локализацией в области устьев трубных 
Углов) возникают технические трудности 
в их радикальном удалении. 

Кроме того, в отсутствие гистероскопи- 
ческого контроля полное удаление ПЭ да- 
же высококвалифицированными гинеко- 
логами достигает лишь 35%. 

Гормональная терапия после Удаления 
фиброзного, железисто-фиброзного по- 
липа или полипа, покрытого функцио- 
нальным слоем эндометрия, не показана 
женщинам с регулярным менструальным 
циклом, если гистологическое строение 
Удаленного эндометрия полностью соот- 
ветствует фазе менструального цикла. 

Динамическое наблюдение (УЗИ 1 разв 
6—12 месяцев в течение 2—3 лет) показа- 
но также пациенткам в постменопаузе без 
другой гинекологической патологии после 
удаления фиброзных и железисто-фиб- 
розных полипов. 


Прогноз 


Вопрос о малигнизации ПЭ однозначно не 


решен. 
Аденоматозные ПЭ и полипы с очаго- 


вым аденоматозом относятся к предрако- 
вым изменениям эндометрия. 
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Кальция карбонат 
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Климонорм ........:. +: 973 
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Эстрадиол/норэтистерон 


Паузогеств"". . Ч. ани 1010 
Эстрадиол/ципротерон 
Климент була. рт. 971 


Эстрадиола валерат 
Эстрогены конъюгированные 
Эстрогены коньюгированные/ 
медроксипрогестерон 


Ост 
о в постменопаузе (ОПП) — системное за. 
ие скелета, возника - 
ющее у женщин 
постменопаузы ка мес 
к следствие дефици 
та половых 
гормонов и, прежде в -» 
сего, эстрогенов, кото] 
= о ь рое харак- 
ев снижением костной массы и нарушением 
ыы роархитектоники костной ткани, приводящим к 
вышению хрупкости костей 
стей и увеличен 
переломов. - ры а; 


ОПП является одной из форм первичного остеопороза. 


Эпидемиология 


Доля ОПП среди всех форм остеопороза составляет 
85%. В экономически высокоразвитых странах ОПП 
выявляют у 15% женщин в возрасте моложе 60 лет, 
к 80-летнему возрасту его частота достигает 38%. 

Установлено, что имеются расовые, национальные и 
географические различия в уровне минеральной 
плотности костной ткани (МПКТ) и скорости ее возра- 
стного снижения. Наиболее часто ОПП выявляют у 
женщин европеоидной расы (в странах Скандинавии). 

Остеопоретические переломы — одна из основных 
причин инвалидности и сокращения продолжительно- 
сти жизни у лиц пожилого возраста. 

Перелом дистального отдела предилечья — наибо- 
лее частый перелом у женщин в возрасте 60—70 лет. 

Проведенные эпидемиологические исследования 
показали, что переломы позвонков — самые частые 
переломы у женщин в течение первых 10—20 лет по- 
сле наступления менопаузы. В этом возрасте у каждой 
восьмой женщины в Европе и каждой четвертой в 
США выявляются рентгенологические признаки пе- 
релома по крайней мере одного позвонка. Установле- 
но, что перелом позвонка в 4 раза увеличивает риск 
повторных переломов позвонков и в 2 раза — перело- 
мов шейки бедренной кости (ШБК). 

В многоцентровом эпидемиологическом аезыйти- 
нии, проведенном в 16 городах России в вает 

а более высокая частота переломов у 

тать нию с мужчинами (77 на 100 000 муж- 
м. г. т, 000 женщин), что приближается к 
чин и 115,5 на 1 ля стран Восточной Ев- 
показателям, характерным д 


ропы. 


Предполагается, что увеличение продолжительно- 


жизни женщин до 80 лет приведет к увеличению 
сти 


50 г. и превы- 
ШБК до 6,25 млн в 20 
ем 1990 г. (1,66 млн) более чем в 3 раза. 

сит 
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Этиология и патогенез 


ОПП относится к многофакторным ве 
ваниям, в его основе лежит ок 
ющая потеря костной ткани, начинающая: 
ся после наступления менопаузы. Е 

Факторы риска развития ОПП: 

„ генетические: ы 
— принадлежность к европеоидной расе; 
— низкий индекс массы тела (менее 20); 
— низкая пиковая масса кости (макси- 

мальная масса костной ткани, кото- 
рую человек может достичь в своей 
жизни; определяется по результа- 
там определения МПКТ); 

— семейный анамнез остеопороза; 

" гормональные: 

— позднее менархе; 

— ранняя естественная или хирургиче- 
ская менопауза (моложе 45 лет); 

— аменорея (более 1 года); 

— бесплодие (ановуляция); 

— недостаточность функции желтого 
тела в пременопаузе; 

= стиль жизни: 

— Недостаточное пот 
тов, содержащих 
мин О; высокобелк 
ки с повышенным 
фатов; 

— Низкая или избыт 
активность; 

— вредные привычки (курение, зло- 
Употребление алкоголем) 

" ятрогенные причины: 
— применение ГнрГ 


ных средств (ГКС). 

ючевую роль в развитии ОПП играет 
дефицит половых гормонов и, преж 

всего, эстрогенов. : ыы 


ребление продук- 
кальций и вита- 
овая диета, напит- 
содержанием фос- 


очная физическая 


, 


глюкокортикои. д- 


же защите от ее потерь, 
сы достигается в трет 
жизни женщины, В воз 
начинается физиолог 
МПЕКТ, составляющее 
Дефицит половых 
годы постменопаузы приводит к ы 
нию костного обмена со Смещение ре. 
новесия в сторону усиления резорбд 
кости. Патогенетические механизиь, | 
ствующие в этом процессе: у 
" повышение продукции КОСТНОМоЗтоВым 
клетками цитокинов, стимулирующих 
резорбтивную активность остеокластов 
" увеличение числа остеокластов за счет 
их усиленного образования и СНижЖен- 
ного апоптоза. 
К другим механизмам влияния половых 
гормонов на метаболизм костной ткани 
относятся: 
" влияние на секрецию паратиреоидного 
гормона и кальцитонина; 
" влияние на абсорбцию кальция в ки- 
шечнике; 
" влияние на продукцию витамина 0. 
У женщин, находящихся в постменопаузе, 
выделяют 2 фазы потери костной ткани: 
" быстрая фаза — наблюдается в первые 
3—5 лет после наступления менопаузы, 
когда ежегодная потеря МПКТ в позво- 
ночнике составляет 3—5%; ре 
" впоследующие годы начинается | 
ная потеря, составляющая 0,5—1% 
годно в зависимости от участка скелета. 
При ОПП наблюдается постоянное "ой 
рушение структуры кости, которая 2 
Обретает вид губки. Изменения И 
тоники способствуют развитию микр к 
реломов даже при обычной дай не- 
(повороты, сгибание туловища), а = 
значительной травме (например, 
нии) приводят к перелому костей. 
аксимальные повреждения при 


ярных 
витии ОПП отмечаются в трабекуляр 
костях, 


Пикк 

ъем и 
расте Старще 
ическое ниж 
Он, и 
тормонов в ры 


раз- 


Клинические признаки 
и симптомы 


ес- 
‚линич 
Для ОПП характерна скудная К 


кая симптоматика. 


ает риск переломов 


чивает костную массу 


анальгетический эффект 


предотвращает осложнения 
после операций 
зндопротезирования 
тазобедренного сустава _ 


› в составе комплексной 


терапии способствует 
|» вши Ч 


"консолидации переломов. 


а описание 
ета - 
рат, регулирующий обмен кальция. 


р 
ый форма выпуска 
мы кальцитонин лосося 
тво ъекций 100 МЕ/Мм, 
маму в упаковке ше. 
отв не 
стройством 
авы ‚ не менее 14 доз. 


пороз. 

Жета о в костях, костная болезнь Пе- 
др идистрофические заболевания. Ра- 
И нат также — гиперкальциемия, 
тии) ИТ (в составе комбинированной 


жим дозирования 


ИТ 
| теото от показаний 


“| 0роз. 

100 вор для инъекций — п/к или в/м 
- 200 МЕС ежедневно или через день; 
внением М ут ежедневно. Одновременно с 
ме дека альЦика рекомендуется наз- 
ние следует ых доз кальция и витамина 0. 

УОВремени ` Проводить в течение длитель- 


Миакальцик: 


ЕЛА ИЕ" 7 


Боли в костях. Раствор для инъекций — в/в ка- 
пельно, п/к или в/м 100-200 МЕ/сут в несколько 
введений; спрей — 200-400 МЕ/сут (дозу 400 МЕ 
разделить на два приема) ежедневно, до полу- 
чения необходимого эффекта. Дозу следует 
корректировать при ‘длительной терапии, а так- 
же с учетом индивидуальных потребностей 
больного. 

Прочие показания — см полную 
препарате. 
Противопоказания 
Повышенная чувствител! 
лосося или любому другому комп 
рата. 
Предостережения 
При подозрении 
ность больного к 


лечения Миакальциком рек 
кожные пробы. Беременность и период кормле- 


ния грудью. Соблюдать осторожность при вож- 
дении и работе с механизмами. 


Побочные эффекты 
При парентеральном в! 


информацию о 


ьность к кальцитонину 
оненту препа- 


на повышенную чувствитель- 
кальцитонину лосося до начала 
омендуется провести 


ведении — тошнота, рвота, 


Полную инфо 
можно получить в 
компании «Новарт 
123104, Мо 
тел: (7 095) 967 12 70, факс 


имли.лоуа" 15.10, 


\ 
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головокружение; приливы крови к лицу, сопро- 
вождающиеся ощущением тепла; боли в суста- 
вах, полиурия, озноб. Реакции повышенной ЧУв- 
ствительности, в том числе местные реакции в 
месте введения препарата; генерализованные 
кожные реакции. Имеются сообщения об 0т- 
‘дельных случаях анафилактического шока 

При интраназальном применении — местные явле- 
ния — ринит и др. Системные явления - головная 
боль, тошнота, головокружение, приливы крови к 
лицу, усталость, фарингит, боли в костях и мыШ- 
цах, нарушения со стороны желудочно-кишечно- 
го тракта, нарушение вкусовых ощущений, повы- 
шение артериального давления, кашель, гриппо- 
подобные симптомы, боли в суставах, расстрой- 
ства зрения. Реакции повышенной чувствитель- 
ности, в том числе генерализованные кожные ре- 
акции. Имеются ‘сообщения об отдельных случаях 


анафилактического шока. 
Примечание 
Прежде, чем назначить препарат, пожалуйста, 
внимательно прочитайте полную информацию о 


препарате 


рмацию о препарате 
Представительстве 

ис Фарма Сервисез Инк» 
сква, Б. Палашевский пер. 15, 
(7095) 967 12 68 


мии таса!с!сли 


Основными жалобами, независимо от 
длительности менопаузы, являются боль 
вкрестце и поясничной области, усилива- 
ющаяся при ы —. нагрузкеи ходь- 
бе, общая слабость, повышенная утомля- 
емость. 

Пациентки нередко указывают на ощу- 
щение тяжести между лопатками, необ- 
ходимость отдыха в течение дня в поло- 
жении лежа. 

Болевой синдром усиливается по мере 
прогрессирования остеопороза: появля- 
ются интенсивные, не прекращающиеся в 
покое боли в позвоночнике, области таза, 
большеберцовых костях. Чаще причиной 
резкого усиления болей являются микро- 
переломы трабекул, возникающие после 
поднятия тяжести, неловкого движения. 

Другой особенностью болей при ОПИ 
является отсутствие эффекта от приема 
нестероидных противовоспалительных 
средств (НПВС). 

Заболевание характеризуется перело- 
мами, которые развиваются в местах с 
повышенным содержанием губчатой 
кости: 

„ компрессионные переломы позвонков; 

„ переломы дистального отдела лучевой 
кости (перелом Коллиса); 

„ переломы лодыжек. 

Установлено, что более половины перело- 

мов позвонков протекают бессимптомно. 

Уменьшение роста на 1 см и более — важ- 

ный клинический признак возможного 

перелома позвонка. 

По мере развития деформаций тел по- 
звонков нарастает мышечная слабость, 
изменяется осанка, формируется кифоз 
трудного отдела позвоночника («горб вдо- 
вы»), ограничиваются движения в пояс- 
ничном отделе позвоночника. 


Диагноз и рекомендуемые 
клинические исследования 


Обследование пациентки с подозрением 
на ОПП включает стандартный набор ди- 
агностических тестов. Объем обследова- 
Ния зависит от возраста женщины, тяже- 
Сти заболевания и наличия переломов 
позвонков. Данные подробного анамнеза 


22—1702 


Глава 51. Остеопороз в постменопаузе 


и осмотра пациенток, лабораторных ис- 

следований позволяют: 

" исключить заболевания (эндокриноло- 

тические, органов пищеварения и тд.) 

и применение ЛС (ГКС, агонисты ГнРГ), 

которые могут привести к развитию 

вторичного остеопороза; 

выявить причины остеопороза и пред- 

располагающие факторы; 

" оценить тяжесть остеопороза; 

провести дифференциальную диагнос- 

тику с заболеваниями, имеющими сход- 
ную с ОПП клиническую картину; 

" выбрать оптимальную тактику лече- 
ния. 

В настоящее время главным критерием 

диагноза остеопороза является МПКТ, ко- 

торую определяют с помощью двухэнерге- 
тической рентгеновской абсорбциомерии. 

Этот метод считается «золотым стандар- 

том» среди неинвазивных методов иссле- 

дования и позволяет определять МПКТ в 

наиболее важных с точки зрения остеопо- 

ретических переломов участках скелета — 
позвоночнике и бедренной кости. 

Показания к определению МПКТ у 
женщин: 
= остеопения по данным рентгенологиче- 

ского исследования; 

„ индекс массы тела менее 20 кг/м?; 

„ ранняя менопауза (моложе 45 лет); 

„ вторичная аменорея (более 1 года); 

„ первичная аменорея; ето 

„ постменопауза и перелом любой лока- 
лизации (после 45 лет) в анамнезе; 

„ постменопауза (моложе 65 лет) в соче- 
тании с одним фактором риска или бо- 
лее; 

„ постменопауза (старше 65 лет) незави- 
симо от факторов риска. 

Метод обладает высокой чувствительно- 

стью и воспроизводимостью. 

Согласно рекомендациям ВОЗ, диагнос- 
тика остеопороза проводится на основа- 
нии Т-критерия — Числа о 
отклонений (СО) от среднего значения 
МПКТ, определяемого у здоровых лиц 
молодого ие ии 
Е и ранены костная масса) — 
у я ререрий находится в диапазоне 


оте-295едо’-1 СО; 


617 


РАЗДЕЛ И. КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 


„ остеопороз — Т-критерий более 
—25 СО; 

. тяжелый (развивающийся) остеопо- 
роз — Т-критерий более —2,5 СО в соче- 
тании с одним нетравматическим пере- 
ломом костей или более. 

Для ранней диагностики остеопороза и 
оценки эффективности проводимой тера- 
пии предпочтительнее определение МИКТ 
поясничного отдела позвоночника, дина- 
мические изменения в котором более вы- 
ражены, чем в бедренной кости или кос- 
тях предплечья. Однако оценка МПКТ в 
позвоночнике может осложняться нали- 
чием остеохондроза, перенесенных в про- 
шлом переломов, дегенеративных пора- 
жений позвоночника. Поэтому у женщин 
старше 65 лет большое клиническое зна- 
чение (для оценки риска перелома ШБК) 
имеет определение МПКТ проксимально- 
го отдела бедренной кости. 

При низкой МПКТ, не соответствую- 
щей возрасту женщины, требуется по- 
иск «вторичных» факторов. При осмот- 
ре следует обращать внимание на раз- 
меры щитовидной железы, печени, 
кожную сыпь, желтуху, кушингоидную 
конституцию (преимущественное раз- 
витие подкожной жировой клетчатки на 
туловище, стрии на коже живота и тд.) 
признаки гипогонадизма, наличие га- 
лактореи. 

При клиническом обследовании следу- 
ет проводить пальпацию молочных же- 
лез, лимфатических узлов для исключе- 
ния новообразований, обращать внимание 
на деформации позвоночника. 

Для исключения переломов позвонков и 
опухолей показана рентгенография по- 
звоночника. 

У пациенток с переломами позвонков 
следует провести следующие лаборатор- 
ные и инструментальные исследования: 

* клинический анализ крови; 

"= биохимическое исследование крови 
(кальций, фосфор, креатинин, щелочная 
фосфатаза, общий белок); 

= электрофорез белков сыворотки крови: 

" тест на протеинурию; р 

" определение в сыворотке крови уровня 
пролактина, ТТГ, ФСГ, паратиреоидно- 
го гормона, эстрадиола, 25-гидроксиви- 
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тамина О (для дифференциально; 
гностики с вторичным остеопороз да. 

„ рентгенографию грудного и ПЯСН „. 
го отделов позвоночника в переднен 
ней и боковой проекциях (поаво 

выявить перелом и его возможную т 
ологию); 

„ определение биохимических ма 
костного ремоделирования — 
ции (дезоксипиридинолина, №. и ть. 
лопептиды), формирования (костный 
изофермент щелочной фосфатазы, ос 
теокальцин). 


Ркеров 
резорб- 


Дифференциальный диагноз 


ОПП и/или переломы на фоне остеопо- 
роза следует дифференцировать от сле- 
дующих заболеваний: 
= метастазов в кости при злокачествен- 
ных новообразованиях; 
" деформации позвонков при остеома- 
ляции; 
= болезни Педжета; 
" травматического перелома; 
фиброзной дисплазии; 
периферической нейропатии; 
деформаций позвоночника, обуслов- 
ленных другими заболеваниями (сколи- 
03, остеохондроз, болезнь Шейерман- 


на—Мау — остеохондропатия позво- 
ночника). 


О. С ат. ый 
Клинические рекомендации 


Для лечения ОПП применяют ЛС, оказы- 
вающие антирезорбтивное действие: 
" препараты половых гормонов; 

= кальцитонин; 

= бисфосфонаты; 


" селективные модуляторы эстрогеновых 
рецепторов. 


Заместительная гормональная 
терапия 

Заместительная гормональная терапия 
(ЗГТ) является эффективным методом 
профилактики потери костной ткани В 
перименопаузе у женщин с повышенным 
риском развития остеопороза. 
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Кроме того, доказана эффективность 
ЗГТ для снижения частоты переломов 
позвонков и ШБК (уровень доказатель_ 
ности А). 
Дополнительные преимущества ис- 
пользования ЗГТ в перименопаузе: 
„ лечение психовегетативных симптомов 
климактерического синдрома; 
„ профилактика и лечение урогениталь- 
ных расстройств; 
„ улучшение состояния кожи и волос, по- 
вышение мышечного тонуса; 
„ снижение частоты развития рака тол- 
стой кишки на 20—37%. 
Вопрос о длительности ЗГТ, оптимальной 
для профилактики ОПП, продолжает об- 
суждаться. Считается, что продолжи- 
тельность этой терапии должна состав- 
лять 3—5 лет и начинать ее наиболее це- 
лесообразно в перименопаузе или в пер- 
вые годы постменопаузы. 


Монотерапия эстрогенами 
Монотерапия эстрогенами рекомендует- 
ся женщинам с удаленной маткой: 
А | Эстрадиол внутрь 2 мг 1 р/сут цикли- 
| чески (курс терапии составляет 
21 сут, перерывы между курсами 
1 нед) или постоянно или, 
Эстрадиола валерат внутфъ 2 мг 
| 1 р/сут циклически (курс терапии 
| составляет 21 сут, перерывы между 
| курсами 1 нед) или постоянно ‘или 
| Эстрогены конъюгированные внутръ 
| 0,625 ме 1 р/сут циклически (курс 
терапии составляет 21 суть 
| перерывы между курсами 1 нед) или 
постоянно. 
Эстрогены можно также вводить чрес- 
кожно: 
В | Эстрадиол, гель, нанести на кожу 
| живота или ягодиц 0,5—1 мг 
1 р/сут, постоянно, или пласттыфръ, 
| приклеить на кожу 0,05—0,1 мг 
| 1 р/нед, постоянно. 
Показания к чрескожному введению 
эстрогенов: у 
нечувствительность к пероральным ЛС; 
* заболевания печени, поджелудочной 
железы, синдром мальабсорбции; н 
нарушения в системе гемостаза, высо 
кий риск развития венозного тромбоза; 


. типертриглицеридемия, развившаяся 
— перорального применения эстроге- 
. + р зе конъюгированных) или на 

" гиперинсулинемия; 

артериальная гипертония; 

повышенный риск образования камней 

в желчных путях; 

= курение; 

= мигрень; 

для снижения инсулинорезистентно- 

сти и улучшения толерантности к глю- 

козе; 

" для более полного выполнения больны- 
ми схемы ЗГТ. 


Комбинированная терапия двух- или 
трехфазными эстроген-гестагенными 
ЛС в циклическом или непрерывном 
режиме 

Такая терапия показана женщинам в пе- 

рименопаузе с сохраненной маткой. 

Применение двухфазных эстроген-ге- 
стагенных ЛС в циклическом режиме: 
А | Эстрадиола валерат внутфъ 2 мг 
1 р/суть 9 сут 
+ 
(после завершения курса) 

Эстрадиола валерат/левоноргестрел 
внутрь 2 мг/0,15 мг 1 р/сут, 12 сут, 
затем перерыв 7 сут 

или 

А | Эстрадиола валерат внутрь 2 мг, 
11 сут 
те 
(после завершения курса) 

Эстрадиола валерат,/ медрокситрогес- 
терон внутрь 2 мг/ 10 мг 1 р/сут, 
10 сут, затем перерыв 7 сут 

= Эстрадиола валерат внутрь 2 мг 

1 р/сут, И сут 

в после завершения курса) 

Эстрадиола валерат./ ль ея 
внутрь 2 мг/ 1 мг 1 р/сут, 10 сут, 
затем перерыв 7 ее о ежьея 

Применение двухфазнь ыы 

С в непрерывном реж 
стагенных Л иг ГрИсуть № сут 
А | Эстрадиол внутрь 
+ 


(после завершения курса) 
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(ОМЕ ИИ 
АЗДЕЛ И; КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИ 
РАЗ КЛИНИЧЕСЬ 


Эстрадиол/дидрогестерон внутрь 
2 мг/10 мг 1 р/сут, 14 сут 

и 

„ Эстрогены конъюгированные внутрь 
| 0,625 мг 1 р/сут, 14 сут 
к урса) 

(после завершения к и 
| Эстрогены конъюгированные /медрок 
сипрогестерон внутрь 0,625 мг/5 мг 

| 1 р/сут, 14 сут. 

Применение двухфазных эстроген-ге- 
стагенных ЛС с пролонгированной эст- 
рогенной фазой в непрерывном режиме: 

В | Эстрадиола валерат внутрь 2 мг 
1 р/сут, 70 сут 


+ 
(после завершения курса) 
Эстрадиола валерат / медрокситрогес- 
терон внутрь 2 мг/20 мг 1 р/сут, 
ИА сут 
+ 


(после завершения курса) 
| Плацебо 1 р/сут, 7 сут. 
Применение трехфазных эстроген-гес- 
тагенных ЛС в непрерывном режиме: 
А | Эстрадиол внутрь 2 мг 1 р/сут, 12 сут 
+ 


(после завершения курса) 
| Эстрадиол 7 норэтистерон внутрь 
2 мг/1 мг 1 р/сут, 10 сут 


(после завершения курса) 


| Эстрадиол внутрь 1 мг 1 Ф/сут, 
6 сут. 


Терапия комбинированными 
монофазными эстроген-гестагенными 
ЛСв непрерывном режиме 


Показана женщинам в постменопаузе е 
сохраненной 


агалища не 


считается про 
ием к при- 


тивопоказан 
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менению монофазны 
генных ЛС): 
В | Эстрадиола валерат /Оменогеьт, 
2 мг/2 мг 1р/ сут, постояни, Тр, 
А Эстрадиола валерат,медроксия 
терон внутрь 2 ме,/5 и | и, 
постоянно или 1 мг /2 
постоянно или 
А | Эстрадиол /дидрогестерон внутрь 
Тмг/5 мг 1 р/сут, постоянно ОР 
| Эстрадиол/ норэтистерон внутрь 
| 2 мг/1 мг 1 р/сут, постоянно или 
в | Эстрогены конъюгированные /медрок. 
| сипрогестерон внутрь 0,625 ме И 
| 1 р/сут, постоянно, или 0,625 /2,5 № 
| 1 р/сут, постоянно. 


Х эстро 
ген. 
Тест. 
а. 


›5 мг 1 Вет 


Терапия ЛС с эстрогенным, 
гестагенным и андрогенным Эффектами 
К альтернативным ЛС У женщин в пост- 
менопаузе относятся комбинированное 
эстроген-андрогенное ЛС эстрадиол/пра- 
стерон и тиболон, дающие эстрогенный, 
гестагенный и андрогенный эффекты. Эс- 
традиол/прастерон показан в первую 
очередь женщинам после овариэктомии, 
поскольку у них развивается эстроген- и 
андрогендефицитное состояние: 
А | Тиболон внутрь 2,5 мг 1 Р/сут, посто- 
| янно или, 
| Эстрадиол/прастерон в/м 4 мг/200 мг 
1 разв 40 сут, постоянно. 

У пациенток старше 60 лет при ЗГТ до- 
Зы ЛС следует снизить вдвое: установле- 
НО, Что у пожилых женщин и половинные 
дозы гормональных ЛС надежно защи- 
Щают кости. 

В последующие годы при наличии ос- 
теопороза Выбор ЛС для его лечения осу- 
Ществляют индивидуально. ЗГТ не явля- 
ется терапией выбора для профилактики 
и терапии ОПО У пациенток без климак- 
терических симптомов. 


| 
| 


Терапия бисфосфонатами 
исфосфонаты — ЛС терапии перьой ли- 
НИИ для лечения остеопороза. Их назнача- 


ии переломов позвонков: 
натрия внутрь в положе- 
не разжевывая, за 30 мин 


, 


до первого приема пилци, запивая 
только водой, 10 мг/сут, не менее 
3—5 лет или 

А | Ризедроновая кислота внутрь в положе- 
нии стоя, за 30 мин до или через 2 ч 
после еды и не менее чем за 30 мин, до 
сна, запивая стаканом воды, 5 мг 
1 р/суть не менее 3—5 леть или, 

р Этидроновая кислота внутрь 1 ст. л. 
2—3 р/суть длительно. 


Терапия селективными 
модуляторами эстрогеновых 
рецепторов 

Селективные модуляторы эстрогеновых 

рецепторов оказывают антиэстрогенный 

эффект на ткань молочной железы и эн- 
дометрий, но дают эстрогенные эффекты 

в отношении костной ткани и липидного 

обмена: 

| Ралоксифен внутуръ 60 мг 1 р/сут, 
| длительно. 
Показания к применению: 

„ профилактика потерь костной ткани 
у женщин в постменопаузе с низкой 
МПИЕТ, а также у женщин с высоким 
риском развития рака молочной же- 
лезы и наличием противопоказаний 
юзгт: 

„ лечение ОПП и профилактика перело- 
мов позвонков. 


Терапия кальцитонином 
Кальцитонин назначают для лечения 
остеопороза в постменопаузе и купи- 
рования острых болей, обусловленных 
переломами позвонков на фоне остео- 
пороза: 

| Кальцитонин, спрей, интраназально 

| 200 МЕ/сут ежедневно, не менее 

|  8— д лет. 


Терапия препаратами кальция 

и витамина О 

Препараты кальция и витамина О ис- 
пользуют для профилактики остеопоро- 
за. Кроме того, ЛС данной группы явля 
ются обязательными компонентами ком- 
плексной антиостеопоретической тера- 
пии. Они составляют базовую терапию во 
всех случаях и используются для профи- 
лактики и терапии ОПП. Для пожилых 


ция и витамина 
С | Альфа 
кал; 
р ъцидол, внутрь 0,5—1 мкг/сут, 
С лительно ‘или, 
Кал 5 
ох внутрь 0,25 мкг 
С —3 р/сут, длительно или 
Колекальциферол внутрь 
400—800 МЕ/сут, длительно (для, 
профилактики) или 200 000 МЕ 
каждые 15 дней в течение 3 мес 
-. (при лечении остеопороза) 
С | Кальция карбонат, внутрь 500 мг/сут, 
длительно. | 
Эффективность монотерапии витами- 
ном О для профилактики переломов, обус- 
ловленных остеопорозом при ОПП, не до- 
казана (уровень доказательности О). 


Терапия препаратами фтора 
Препараты фтора стимулируют остео- 
генез и влияют на процесс минерализа- 
ции кости. Он заключается в замеще- 
нии ионами фтора гидроксильных ио- 
нов в гидроксиапатите, с образованием 
плохо растворимого фтористого апати- 
та, кристаллы которого более устойчи- 
вы к действию остеокластов. За счет 
этого замедляется резорбция фториро- 
ванной кости, однако нефторированная 
кость подвергается усиленному разру- 
шению. При повышении содержания 
фторидов в костной ткани и увеличении 
массы последней не наблюдается улуч- 
шения одного из основных свойств нор- 
мальной кости — механической прочно- 
сти, т.е. ее качества. Препараты фтора 
применяют для лечения и профилак- 
тики ОПП: Е 
р | Натрия фторид внутрь после еды 0,04 г 
2 р/суть 1—4 года постоянно или 


курсами (3 мес лечение, 2—3 мес 


перерыв). моло 
Прерывистый курс раномендзя ро 
случаях появления артралгий се 
постоянной терапии препаратом. р 
об эффективности, оосеетенатнив ре 
тельств в первичной чер 
представлены в таблице 51. „йа 
Данные о сравнительной : отт 
сти различных вмешательств пр 


ра 
представлены в таблице 51.2. 
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МЕ и 
ЕЛ И. КЛИНИЧЕС! ЧЕ РЕКОМЕНДАЦИЙ 
РАЗД) НЫ [Е 


блица 51.1. Ср 
НЕ профилактике ОПП 


Е | 


тельная эффективность различных вмешательст, 
авни 


Влияние на МПКТ Влияние на частоту Влиянис Е 
Вмешательство переломов позвонков перелом тот 
лЛокализац Угой 
в: тт 
пражнения Да 
Физические упр: г ; 
Алендронат натрия Да 
— Да 
ЗГТ Да 
а Да Да 
Препараты кальция + д 
препараты витамина В 
— Да Нет 
Ралоксифен Да г 
ре а 
Ризендроновая кислота Да мы 
'Этидроновая кислота Да = - 


(циклически) 
1 «—» означает, что эффект не оценивался. = 


Таблица 51 .2. Сравнительная эффективность различных вмешательств в лече- 
нии ОПП (по данным многоцентровых плацебо-контролируемых испытаний) 


Вмешательство Влияние на МПКТ — Влияние на частоту Влияние на частоту 

переломов позвонков переломов другой 
локализации 

Алендронат натрия Да Да Да 

Кальцитонин Да Да Нет 

Препараты витамина О Да Нет Нет 

и О-витаминоподобные ЛС 

Ралоксифен Да Да Нет 

Ризендроновая кислота Да Да Да 

Фториды Да Нет Нет 

Этидроновая кислота Да Да Нет 

(циклически) 


Оценка Эффективности лечения 


Первое контрольно, 
сле начала ЗГТ п 


ния включают: 
= мазок по Папаниколау; 
. остеоденситометрию: 

. маммографию; 

" УЗИ половых органов. 
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Осложнения и 


побочные эффекты 


лечения 


В ИНН 


Побочные эффекты бисфосфонатов: 


желудочно-кишечные нарушения (э30- 
Фагит, гастрит, дуоденит, диспепсия, 
тошнота); 

транзиторная гипокальциемия и гипо- 
Фосфатемия. 


Побочные эффекты селективных моду- 


Л. 
. 


н 


Яторов эстрогеновых рецепторов: 
Риск развития венозного тромбоза; 
вегетативные симптомы (приливы жара). 


жЖелательные эффекты кальцито- 
ина: 


аллергический ринит; 

вегетативные симптомы при в/в введе- 
нии (тошнота, рвота, головокружение, 
приливы к лицу, сопровождающиеся 
ощущением жара, озноб). 

Побочные эффекты альфакальцидола: 
„ гиперкальциемия; 

„ гиперкальциурия. 


Ошибки и необоснованные 
назначения 


Применение препаратов кальция и ви- 
тамина О в качестве монотерапии ОПП 
не обоснованно. Данные ЛС используют 
лишь в комплексной терапии ОПП в со- 
четании с ЛС первого ряда (бисфосфо- 
натами, кальцитонином, селективными 
модуляторами эстрогеновых рецепто- 
ров, ЗГТ). 
Противопоказанием к использованию 
бисфосфонатов и кальцитонина являет- 
ся гипокальциемия. 
Противопоказаниями к ЗГТ являются: 
рак молочной железы и/или эндомет- 
рия; 
опухоли яичников; 
тромбоз, тромбоэмболия в анамнезе; 
маточное кровотечение неясного проис- 
хождения; 
тяжелые формы сахарного диабета; 
тяжелая почечная или печеночная не- 
достаточность. 
К относительным противопоказаниям 
относятся: 
миома матки; 
эндометриоз; 
семейная гипертриглцеридемия; 
желчнокаменная болезнь; 
эпилепсия; 
повышенный риск развития рака мо- 
лочной железы (в анамнезе); - 
излеченный рак яичников и шейки 
матки. Г: 
Среди относительных противопоказаний 
В настоящее время выделены заболева- 
НИЯ, при которых может быть применена 
парентеральная ЗГТ. К ним относятся за- 
болевания печени и поджелудочной Же 
лезы, мигрени, врожденная гипертригли- 
церидемия. 


—— _ Глава 51. Остеоп, 


роз в постменопаузе 


Прогноз 


травмах. 


К числу наиболее тяжело протекающих 
переломов относятся переломы шейки бе- 
дренной кости, которые в большинстве 
случаев приводят к инвалидности, а в 15— 


[9 
20% случаев — к смерти в течение п 


ерво- 
го года. 
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РЕФЕРАТр ЧВНЫЙ ОБЗОР 
ее 
Миакальцик — 


% настоящее и будущее 


Одной из важнейших проблем Здраво- 
охранения в экономически развитых СТра- 6 месяцев [10 
нах является остеопороз. В США ежегод- данных С ]. 
но возникает 44 млн новых случаев забо- СРВО) епега 
левания, приводящих к 1,5 млн переломов 
[1]. Примерно 40% женщин и 13% мужчин 
европеоидной расы в возрасте старше 
50 лет переносят по крайней мере один 
клинически выраженный перелом [2]. 
Частота остеопоретических переломов преднизолона в сутки). В дозах свыше 
позвоночника у женщин после 50 лет до- 2,5 мг в день также повышается риск 
стигает 25% и более, а к 90-му году жизни реломов бедра [11]. Риск р манидонуч 
остеопоретические переломы бедра пере- большей степени зависит от суточной 
носят треть женщин и 17% мужчин [4] ане кумулятивной дозы глюкокортикои- 
В связи с постарением населения ожида- дов, поэтому даже короткий курс лечения 
ется, что к 2050 году количество перело- высокими дозами этих препаратов может 
мов бедра увеличится в 4 раза по сравне- быть чреват серьезными последствиями 


п 
Реднизолона В сутки на протяжении 3— 


Анализ британской базы 
1 Ргасйсе Везеагсь (ОК 
‚ включающей 244 235 пациентов 
получавших пероральную терапию глю- 
кокортикоидами, показал, что повышен- 
ный риск позвоночных и непозвоночных 
переломов наблюдается даже при приеме 
низких доз этих препаратов (менее 2,5 мг 


нию с 1990 годом [2]. [12]. Частота переломов при стероидном 
Остеопороз и остеопоретические пере- — остеопорозе достигает 30—50%. 
ломы обычно рассматривают как патоло- Остеопоретические переломы ассоции- 


гию, характерную для женщин в постме- руются с высоким уровнем инвалидиза- 
нопаузе и лиц пожилого возраста. Однако “ции и смертности: 14—36% лиц пожилого 
он достаточно часто встречается и у муж- — возраста, перенесших переломы бедра на 
чин [5, 6], на долю которых приходится фоне остеопороза, умирают в течение 
примерно 20% всех случаев данной пато- — первого года [3]. Эти зы лан являются 
логии и около 30% обусловленных ею пе- причиной смерти 2,8% людей р 
реломов бедра [7]. Риск остеопороза повы- возраста. Переломы пенек = 
шен у лиц, страдающих ревматическими  циируютсяу женщин реале местах 99 
заболеваниями [8], и у мужчин с раком  личением над от ети 
предстательной железы [9]. Развитию ос- заболеваний, например . 


звития кифоза, приводя- 
тие вследствие ра : 
ое онеронани >21 щего к увеличению нагрузки на легкие. 


а а дыни оля © У лиц, перенесших перелом позвоночни- 
гические, онкологические и желудочно- еж 4 раза увеличивается риск повтор- 
кишечные заболевания, неправильное 'х переломов позвоночника и в 2 раза — 
питание, вредные привычки и лекарст- и бедра [3]. 
венные средства [8]. Так, по данным На- п т США только прямые затраты здра- 
ционального центра статистики здоровья охранения связанные с остеопоро- 
< во ы олларов 
США страдающих остео т около 17 млрд дол 
порыве о ресет ежей кортико- 30м, ть 
Ч 2 в ГОД [1 | акторы ри- 
стероиды [8], Согласно результатам рр Учитывая а, и нем д 
Й Н. со в, ы 
анализа, включавшего в общей кочан ска и В о опорова, в на- 
В 
около 90 клинических ито #52 мические ето выявлению и лечению 
й гн. мя бус- 
о ВИЖЕБИЮ минеральной ия риска стоящее милые значение. Этим обус 
> а тов 
ной ткани (МИКТ) и повы корти- придается эффективных препара ] 
переломов приводит прием глюко ловлен и поиск : 


; мг 
КОидов в дозе, эквивалентной более 5 
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им 
с антирезорбтивным и стимулирующ 


костеобразование действием. се 
то среди них принадлежит а ы 
му кальцитонину лосося, вып Поварие 
фармацевтической компанией 1 
под торговым названием Миакальцик. 

Синтетический кальцитонин лосося уже 
на протяжении более 25 лет успешно ис- 
пользуется для лечения остеопороза, бо- 
лезни Педжета и гиперкальциемии. 

Он представляет собой полипептид, 
в состав которого входят 32 аминокисло- 
ты, и по активности примерно в 40 раз 
превосходит кальцитонин человека — эн- 
догенный гормон, секретируемый пара- 
фолликулярными клетками щитовидной 
железы. Основной функцией кальцитони- 
на является поддержание гомеостаза 
кальция. Он угнетает резорбцию костной 
ткани за счет прямого влияния на остео- 
класты и их предшественники. Механизм 
действия кальцитонина обусловлен взаи- 
модействием со специфическими рецеп- 
торами на остеокластах. Наряду со сниже- 
нием костной резорбции он оказывает и 
остеогенный эффект [13]. Установлено, 
Что кальцитонин стимулирует репаратив- 
ные процессы при переломах костей [14], 
Лечение синтетическим кальцитонином 
лосося приводит к повышению МПЕТ, 


А 
Редполагаю Конца не выяснен нь налогичные результаты были получе- 
т, что он связан с непосред о в других меньших по масштабам ис- 
Дованиях. Сог у 
ы ласно результа там мета- 
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ственным влиянием кальцитонина ве 
цифические рецепторы в ЦНС. Кроме я 
го, показано, что препарат способетьуо. 
продукции эндогенных опиатов (В-андо, 
фина, динорфина, энкефалинов) и т я 
ферических альдогенных факторов (гиста. 
мина, серотонина, кининов, ПРостагланди. 
нов, ацетилхолина и др.), вызывает измене 
ние уровня внутриклеточного кальция в 
ЦНС и медиаторов, принимающих учас. 
тие в передаче болевых импульсов [13] 
Следует отметить, что обезболивающее 
действие Миакальцика проявляется рань- 
ше, чем наступает изменение биохимичь- 
ских показателей метаболизма 
ткани [8]. 

Эффективность и безопасность Миа- 
кальцика доказаны в двойных слепых 
рандомизированных исследованиях. Так. 
в 5-летнем многоцентровом плацебо-конт- 
ролируемом (42 центра США и 5 центров 
Великобритании) исследовании РВООЕ 
(Ргеуеп{ Весиггепсе оЁ Оз{еорогойс Егас- 
фигез), участниками которого были более 
1250 женщин в постменопаузальном пе- 
Риоде (45—95 лет), применение Миакаль- 
цика в виде назального спрея в дозе 
200 МЕ/сут привело к снижению на 36% 
(р = 0,03) риска переломов позвонков у 
женщин с остеопоретическими перелома- 
ми в анамнезе (р = 0,03) [18]. У женщин, 
получавших кальцитонин лосося, также 
наблюдалось Увеличение МПТК в пояс- 
ничном отделе позвоночника, снижение 
показателей костной резорбции и просле- 
живалась тенденция к снижению на 48% 
частоты переломов шейки бедра (дизайн 
исследования не предусматривал оценку 
влияния препарата на риск переломов бе- 
дра). По переносимости кальцитонин лосо- 
ся существенно не отличался от плацебо. 
м побочным эффектом, кото- 
тречался у женщин, прини- 
т лее препарат, был ринит, 

® случаев носил легкий или 


Умеренный характер и не требовал отме- 
ны лечения. 


костной 
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анализа 14 клинических исследован 
кальцитонин позволяет снизить частоту 
переломов тел позвонков на 55%, а внепо- 
звоночных переломов — на 66% [19]. Наря- 
ду с переломами позвонков и бедра каль- 
цитонин лосося позволяет предотвратить 
и переломы дистального отдела лучевой 
кости (переломы Коллиса), которые у 
женщин старше 60 лет обусловлены пре- 
имущественно остеопорозом и встречают- 
ся чаще, чем переломы бедра [19, 20] 

В многочисленных клинических иссле- 
дованиях доказана эффективность Миа- 
кальцика в профилактике и лечении пост- 
менопаузального, постовариэктомического, 
сенильного, иммобилизационного и стеро- 
идного остеопороза. В последнем случае 
она подтверждена и результатами мета- 
анализа [21]. Еще в одном мета-анализе 
показана более высокая затратная эф- 
фективность назального кальцитонина по 
сравнению с этидронатом при применении 
У женщин в постменопаузе с остеопорети- 
ческими переломами в анамнезе [22]. 

По данным различных авторов, кальци- 
тонин лосося приводит к повышению 
МПКТ в поясничном отделе позвоночника 
на 1,7—8% [23]. Следует подчеркнуть, что 
даже при небольшом приросте МИКТ на 
фоне лечения кальцитонином лосося 
наблюдается существенное снижение час- 
тоты переломов. Это объясняют благопри- 
ятным влиянием Миакальцика на микро- 
архитектонику костной ткани и органиче- 
ский матрикс кости [16, 24]. Улучшение 
качества кости, определяемого с помощью 
МР-микроскопии в области запястья и бе- 
дра, при ежедневном применении 200 МЕ 
спрея Миакальцика (в сочетании с 500 мг 
кальция) подтверждено в двухлетнем 
рандомизированном плацебо-контроли- 
Руемом исследовании ОЧЕЯТ (ОцаШануе 
ЕНесьз о Заппоп Са]сИопт ТВегару) [25]. 
о данным гистоморфометрических тес- 
ТОВ У пациентов, получавших Миакаль- 
ЦИК, отмечено существенное повышение 
Числа остеобластов на единицу поверхно- 
Сти кости, что свидетельствует о стимули- 
РУющем действии препарата на процесс 
Костеобразования. 


ий, 


› ЧТо позволяет предположить не 
только симптоматический, но и модифи- 
цирующий эффект Миакальцика у паци- 
ентов с остеоартрозом и его способность 
замедлять прогрессирование заболевания 
[8]. В ряде работ показано наличие у каль- 
цитонина лосося иммуномодулирующего 
действия, что способствует нормализации 
Уровня цитокинов, играющих важную роль 
в патогенезе воспаления и остеопороза при 
ревматических заболеваниях [27, 28], Боль- 
шое значение придают болеутоляющим 
свойствам препарата. У больных с ревма- 
тическими заболеваниями анальгезиру- 
ющий эффект может быть обусловлен не 
только прямым действием кальцитонина 
на рецепторы в ЦНС, но и способностью 
уменьшать воспаление [8]. 
Быстрый и выраженный анальгетиче- 
ский эффект кальцитонина лосося при ос- 
трых и хронических болях доказан в мно- 
гочисленных клинических исследованиях, 
включая двойные слепые и плацебо-кон- 
тролируемые, у больных с остеопорозом и 
другой патологией [29]. Результаты от- 
крытых контролируемых исследований 
показали, что анальгетический эффект 
кальцитонина лосося сохраняется в тече- 
ние длительного срока (6—12 месяцев). 
Кроме того, во многих исследованиях при- 
менение кальцитонина лосося приводило к 
значительному снижению потребности в 
гетиках [29], что имеет особое значе- 
ие: атических больных, принима- 
ке реаиеаени противовоспалитель- 
ИЖЕ (НПВС), в плане предотвра- 


ения и лечения НПВС гастропатии [8]. 
щ 
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Важно, что анальгетический эффект 
кальцитонина не зависит от пути его введе- 
ния. Это было доказано в двойном слепом 
плацебо-контролируемом исследовании у 
204 больных остеопорозом, недавно пере- 
несших переломы позвонков, которые по- 
лучали кальцитонин лосося в течение 
30 дней подкожно (50 МЕ/сут) или интра- 
назально (200 МЕ/сут) [30]. Возможность 
применения назального спрея Миакальцик 
позволяет назначать препарат на длитель- 
ный срок и существенно сокращать риск 
развития побочных эффектов. Кроме того, 
такой режим лечения значительно удобнее 
для пациентов, что является важным фак- 
тором их приверженности терапии. 
Разнообразные фармакологические 
свойства Миакальцика обусловливают 
неугасающее внимание исследователей к 
этому препарату уже на протяжении чет- 
верти века. Он изучался У пациентов с 
бронхиальной астмой и острым панкреа- 
титом. Высокая эффективность Миакаль- 


синдрома — для быстрого «с 
тического» влияния на боль 
кальциемию коротким к 
15 дней) перед назначени 
тических средств. 
В настоящее время Зарегистрирован 
ми показаниями к применению а 
зального спрея Миакальцик а 
остеопороз; боли в костях, Обусловлен _ 
остеолизом и/или остеопенией; ыы 
болезнь Педжета; Нейродистрофичьск 
заболевания (болезнь Зудека). ИИнъекци, 
мендуют. 
ся при гиперкальциемии и остром пан. 
креатите (в составе комбинированной те- 
рапии). Однако вышеприведенные иесле- 
дования позволяют предположить, что 
показания к применению кальцитонина 
лосося будут расширяться. Этому епособ- 


ем Патогень. 


введения. 
Таким образом, Миакальцик благодаря 
множественным благоприятным свойст- 


вам, по-видимому, ожидает большое бу- 
дущее. 
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и. 
РАЦИОНАЛЬНАЯ 


Целью руководства «Рациональ- 
ная фармакотерапия в акушер- 
стве и гинекологии» является фор- 
мирование у врачей правильных 
подходов к использованию на 
практике наиболее эффективных 
и безопасных препаратов. 

В книге сосредоточены рекоменда- 
ции по рациональной фармакоте- 
рапии наиболее распространенных 
гинекологических заболеваний, 
эндокринных нарушений, возни- 
кающих в процессе становления и 
угасания репродуктивной функции, 
бесплодного брака, эндокринного 
бесплодия; представлены совре- 
менные методы контрацепции в 
зависимости от возраста и репро- 
дуктивного поведения; подробно 
описана подготовка супружеской 
пары к экстракорпоральному 
оплодотворению, стимуляции су- 
перовуляции; с современных по- 
зиций освещены методы лечения 
инфекций, передаваемых поло- 
вым путем; детально изложена 
терапия патологии климактери- 
ческого и менопаузального пе- 
риодов. 

Особое внимание привлекает ле- 
карственная терапия женщин во 
время беременности и новорож- 
денных. Фармакотерапия во время 
беременности показана с позиций 
доказательной медицины, учтены 
международные рекомендации по 
классам лекарственных средств, 
используемых у беременных. 
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